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I. Introdução
O objetivo desta Diretriz é servir de apoio e auxiliar 
os médicos nas decisões referentes aos seus pacientes, 
elaborando orientações que podem ser úteis na prática 
médica. A adoção das recomendações das Diretrizes é uma 
ferramenta de grande valor para uma atividade médica 
de melhor qualidade. Entretanto, nenhuma Diretriz deve 
substituir a habilidade, a experiência, e o julgamento clínico 
de profissionais especializados que são soberanos nas suas 
decisões, frente a cada paciente individualmente. 
Este documento inclui orientações advindas de novos 
avanços no manejo da insuficiência, conseqüência de 
resultados de estudos clínicos observacionais e randomizados, 
da aplicabilidade dos mesmos na prática médica diária e da 
experiência clínica de cada participante. Os membros desta 
Diretriz são integrantes do Grupo de Estudos de Insuficiência 
Cardíaca, cuja oportunidade de participação baseou-se no 
fato de serem considerados especialistas na área, e/ou terem 
contribuído cientificamente de maneira importante para o 
manejo desta síndrome no cenário brasileiro, diversidade 
altamente recomendável. Como a maioria dos grandes ensaios 
clínicos para o tratamento da Insuficiência Cardíaca não foram 
desenvolvidos ou idealizados no nosso meio, acreditamos que 
os componentes desta Diretriz terão uma visão adequada para 
a redação deste documento sem grau de conflito de interesses 
que possa influenciar as decisões. 
Diretrizes são mais complexas do que a simples adoção 
de resultados observados em estudos clínicos randomizados 
(“trials”). Estes estudos traduzem as melhores evidências 
incorporadas pelas Diretrizes, e as Diretrizes são as arenas 
onde a importância clínica dos “trials” é determinada1. Apesar 
de algumas limitações como alto custo, organização complexa, 
tempo de seguimento muitas vezes curto, intervenção única, 
critérios de inclusão restritos (superseleção), difícil reprodução 
no mundo real, e impossibilidade de generalização para a 
população global, os ensaios clínicos representam a principal 
ferramenta na construção de evidências científicas para a 
prática clínica. Dentre suas potenciais vantagens merecem 
destaque a alta credibilidade, comparabilidade dos grupos 
testados, controle de vieses, padronização de coleta e análise 
de dados, interpretação simples dos resultados, e possibilidade 
de investigação simultânea de vários desfechos.
A Diretriz é um processo científico e social que envolve 
julgamento e interpretação acurados das evidências. Na 
determinação das indicações as relações de custo-efetividade 
também devem ser consideradas principlamente para 
tratamentos de alto custo, tomando-se por base a política 
de saúde pública de cada país, os recursos disponíveis, e 
as prioridades2. Mas uma Diretriz também tem limitações 
como o fato de que muitos podem advogar sob um ponto 
de vista particular, o que deve ser evitado. Adicionalmente 
segundo Miguel Unamuno (1898, De Mi Pais - Madri - España) 
“La unanimidad es uma inseguridad relativa e incierta”, 
principalmente na ausência de evidência robustas3.
Esta diretriz inova e se diferencia de outras pela incorporação 
da necessidade da análise dos estudos utilizando as 
recomendações conhecidas com o CONSORT (Consolidated 
Standards of Reporting Trials)4, que utiliza uma lista de checagem 
(check list) e um fluxograma compreendendo os quatro estágios 
fundamentais de um estudo clínico randomizado: recrutamento, 
alocação, seguimento dos pacientes e análise de dados. Nível 
de evidência A contemplará preferencialmente estudos 
randomizados que estejam de acordo com as recomendações 
do CONSORT. Meta-análises só serão consideradas nível de 
evidência A se os trabalhos seguirem esta mesma orientação. 
Estudos de qualidade duvidosa geram meta-análise duvidosa. 
Recentemente, resultados de algumas meta-análises têm 
gerado muita polêmica. Os desfechos primários também serão 
considerados para evidência A. Quanto à análise de subgrupos, 
serão valorizadas a especificação clara de poucas hipóteses 
em subgrupos importantes e plausíveis a priori, a utilização 
de testes de interação e/ou correção para multiplicidade de 
comparações estatísticas, e a interpretação dos resultados 
no contexto de dados similares de outros estudos. Estudos 
envolvendo tratamento não farmacológico (dispositivos 
implantáveis, cirurgia, etc) também serão analisados segundo 
o CONSORT, ressaltando-se a possibilidade de efeito placebo5. 
Em geral, classe de recomendação I deve estar apoiada por 
nível de evidência A. Abaixo as classes de recomendação e 
nível de evidência utilizados.
Classe de Recomendação
Classe I - consenso sobre a indicação do procedimento 
ou tratamento;
Classe IIa - evidências favorecem a indicação do 
procedimento ou tratamento;
Classe IIb - evidências não favorecem a indicação do 
procedimento ou tratamento;
Classe III - não indicado o procedimento ou tratamento.
Níveis de Evidência
A) Dados obtidos a partir de estudos randomizados de 
boa qualidade que seguem as orientacões do CONSORT ou 
metanálises de grandes estudos randomizados que seguem 
as orientacões do CONSORT (Consolidated Standards of 
Reporting Trials);
B) Dados obtidos de um único ensaio clínico randomizado 
de boa qualidade que seguem a orientacào do CONSORT ou 
vários estudos não-randomizados;
C) Dados obtidos de estudos que incluíram série de casos 
e dados obtidos do consenso e opiniões de especialistas.
II. Epidemiologia
a) Considerações gerais
A insuficiência cardíaca (IC) é a via final comum da maioria 
das doenças que acometem o coração, sendo um dos mais 
importantes desafios clínicos atuais na área da saúde. Trata-se 
de um problema epidêmico em progressão6.
b) No Brasil
O Brasil é o maior país da América Latina, com população 
estimada pelo IBGE em 2007 de 183.987.291 habitantes. 
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Aproximadamente 50,8% do sexo feminino, habitando a 
maioria (81,2%) áreas urbanas, e tendo a expectativa de 
vida ao nascer aumentado de 69 anos em 2000 para 71,8 
anos em 20077.
A maioria da população brasileira (80%) é atendida pelo 
Sistema Único de Saúde (SUS), do Ministério da Saúde. 
Ocorreram no ano de 2007, 111.309.325 internações, 
sendo 67.933.328 (60,07%) do sexo feminino, o que 
consumiu o montante total de R$ 7.607.591.178,43, 
sendo empregados 38,68% na região sudeste (4.373.947 
internações), que além de ser a mais populosa, é a que tem 
maior número de habitantes cobertos por seguro saúde 
não-estatal. O restante da população é atendida por planos 
de saúde e cooperativas7.
No ano de 2007, as doenças cardiovasculares representaram 
a terceira causa de internações no SUS, com 1.156.136 
hospitalizações. A IC é a causa mais freqüente de internação 
por doença cardiovascular.
Na tabela 1 temos as internações pelo SUS e os óbitos 
hospitalares ocorridos devido à IC entre 2000 e 2007, além 
de seus percentuais em relação ao total das hospitalizações. 
É mais encontrada na faixa etária acima de 60 anos, onde 
mais de 2/3 (69,8%) das hospitalizações foram realizadas. Esta 
disposição, similar a dos países do primeiro mundo, pode ser 
vista na figura 1. A taxa de mortalidade intra-hospitalar varia 
com a faixa etária, sendo maior nos idosos e nos menores de 
20 anos (tabela 2). 
No período de 2000 a 2007, identificou-se redução do 
número de hospitalizações por IC (tabela 3) com diminuição 
proporcional entre todas as regiões geográficas do país. Os 
gastos decorrentes de hospitalizações por IC no SUS no 
período 2000-2007 tiveram aumento de 11,3% e de 64,7% 
nos gastos unitários por internação (tabela 4).
Em 2006 a IC e cardiopatias associadas à IC foram 
responsáveis por 6,3% dos óbitos no Estado de São Paulo, 
estado mais populoso do Brasil com 41.654.020 habitantes8. 
Em 2007 a IC foi responsável por 2,6% das hospitalizações 
e por 6% dos óbitos registrados pelo SUS-MS no Brasil, 
consumindo 3% do total de recursos utilizados para atender 
todas as internações realizadas pelo sistema. O serviço de 
Tabela 1 - Número de internações e de óbitos por IC no SUS-Brasil 
entre 2000-2007 e seus respectivos percentuais em relação ao 
número total de pacientes hospitalizados
Ano 
Internações Óbitos
Número Percentual Número Percentual
2000 398.489 3,33 26.368 6,62
2001 385.758 3,28 25.511 6,61
2002 372.604 3,18 25.984 6,97
2003 350.819 3,01 25.260 7,20
2004 339.770 2,95 25.639 7,05
2005 316.386 2,76 24.041 6,54
2006 298.380 2,64 23.775 6,38
2007 293.473 2,59 23.412 6,02
Tabela 2 - Demonstrativo das internações quando à faixa etária 
e gênero por IC no ano de 2007 e suas respectivas taxas de 
mortalidade
Internações (293.473)
Faixa etária (anos) < 20 20-59 ≥60
Masculino 2.326 46.271 101.166
Feminino 2.351 37.598 103.761
Total 4.677 83.869 204.927
% da faixa etária 1,57 28,63 69,80
Taxa mortalidade 7,51 5,83 8,87
Fig. 1 - Internação e óbito segundo o gênero e a faixa etária na população 
internada por insufi ciência cardíaca em 2007 pelo SUS - MS no Brasil, sendo as 
colunas em verde referentes ao sexo masculino e as em azul do feminino.
Tabela 3 - Comparação entre as internações realizadas por IC pelo 
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saúde suplementar no Brasil vem se expandindo e hoje 1 
em cada 5 brasileiros é por ele atendido. Os dados sobre 
atendimentos ambulatoriais e hospitalares por IC neste cenário 
não estão disponíveis.
No Brasil, a principal etiologia da IC é a cardiopatia 
isquêmica crônica associada à hipertensão arterial. Em 
determinadas regiões geográficas do país e em áreas de 
baixas condições sócio-econômicas, ainda existem formas 
de IC associadas à doença de Chagas, endomiocardiofibrose 
e a cardiopatia valvular reumática crônica, que são situações 
especiais de IC em nosso meio.
I. Insuficiência cardíaca associada à cardiopatia 
reumática crônica
A cardiomiopatia valvular reumática crônica ainda é uma 
causa freqüente de IC no Brasil, embora tenha sido observada 
uma marcada redução de novos casos de febre reumática aguda 
nas últimas 3 décadas no Brasil, e redução de mortalidade 
devido a doença reumatica8. Em todo mundo existem mais 
de 15 milhões de indivíduos portadores de cardiopatia 
reumática, em países em desenvolvimento 470.000. Novos 
casos são diagnosticados e 200.000 pessoas morrem a cada 
ano, principalmente na África e no sudeste asiático. Também 
se observa cerca de 3 milhões de hospitalizações por IC 
associada à cardiopatia reumática em todo o mundo. Na África 
a cardiopatia reumática, em indivíduos jovens, é responsável 
por 22% dos casos de IC9,10.
O gradiente sócio-econômico é o principal responsável 
pela chance de desenvolver doença reumática e também 
está relacionada à qualidade do cuidado cardiovascular 
oferecido a população. É estimado que um número importante 
de pacientes não tem diagnóstico de febre reumática11. A 
cardiopatia reumática é uma causa prevenível de IC, sendo 
Tabela 4 - Custos totais das internações por todas as causas, por doença cardiovascular e por IC, comparação entre os anos de 2000, 2004 e 
2007, SUS - MS Brasil
2000
TOTAL DCV IC
N Internações 11.937.323 1.134.385 398.489
Custo Total (R$) 4.886.848.236,08 821.460.375,47 204.666.458,17
Custo Unitário (R$) 409,38 724,15 513,61
2004
TOTAL DCV IC
N Internações 11.492.883 1.205.067 339.770
Custo Total (R$) 658.121.333,54 1.247.888.762,41 226.842.857,98
Custo Unitário (R$) 572,63 1.035,53 667,64
2007
TOTAL DCV IC
N Internações 11.309.325 1.156.136 293.473
Custo Total (R$) 7.607.591.178,43 1.467.395.208,68 232.776.739,30
Custo Unitário (R$) 672,68 1.269,22 793,44
N - número; DCV - doença cardiovascular.
o tratamento precoce com penicilina, nos casos suspeitos de 
amigdalite estreptocócica, a forma mais adequada para prevenir 
a doença. Cerca de 30% das cirurgias cardíacas no Brasil 
(DATASUS 2003) são devido a seqüelas da febre reumática12.
II. Insuficiência cardíaca associada à Doença de 
Chagas
A Doença de Chagas representa a 3ª maior doença parasitária 
no mundo, após malária e esquistossomose. A cardiomiopatia 
chagásica crônica é forma comum da cardiomiopatia dilatada 
e causa importante de morbimortalidade na América Latina13. 
Estima-se que 10 a 12 milhões de pessoas estão infectadas 
e 21% a 31% delas irão desenvolver a cardiomiopatia. A 
doença de Chagas contribui com 15.000 mortes anuais, e 
aproximadamente 200.000 novos casos por ano14. No Estado 
de São Paulo em 2006 a etiologia chagásica foi responsável 
por 0,49% dos óbitos devido a IC8.
A Doença de Chagas é causada pelo Tripanossoma cruzi, 
transmitido para humanos pelo inseto triatomídeo, transfusão 
de sangue, contaminação oral ou congenitamente. A Doença 
de Chagas apresenta 2 fases clínicas: aguda e crônica. A 
infecção aguda é freqüentemente um quadro autolimitado, 
com duração de 4 a 8 semanas, com mortalidade inferior 
a 5%, sendo os casos fatais associados a miocardite, e a 
meningoencefalite. A fase crônica aparece após um longo 
período de latência (forma indeterminada). Em cerca de 1/3 
dos casos de indivíduos cronicamente infectados ocorrem 
complicações cardíacas ou digestivas após 10 a 30 anos 
do quadro agudo. O acometimento cardíaco na forma 
crônica - cardiomiopatia chagásica crônica, tipicamente 
produz arritmias ventriculares, bloqueios intracardíacos, 
anormalidades contráteis regionais e IC, fenômenos 
tromboembólicos pulmonares e ou sistêmicos, e morte súbita. 
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A mortalidade anual de pacientes ambulatoriais tem sido 
estimada em cerca de 4%. A morte súbita ocorre entre 55 a 
65% dos casos. A IC progressiva é responsável por 25 a 30% e 
fenômenos tromboembólicos por 10 a 15%15,16. O prognóstico 
da miocardiopatia chagásica é pior que de miocardiopatias 
de outras etiologias17.
Embora tenha sido observada uma importante diminuição 
de incidência da Doença de Chagas na última década, em 
muitos países da América Latina a Doença de Chagas é 
ainda um problema maior de saúde pública13. O problema 
da Doença de Chagas não está apenas confinado a América 
Latina, devido ao fenômeno da migração internacional de 
indivíduos contaminados, inúmeros casos têm sido observados 
nos Estados Unidos e na Europa. Cerca de 100 milhões de 
pessoas vivem em áreas de risco.
A cardiomiopatia chagásica crônica é causa líder de IC 
sistólica crônica em áreas onde há a forma endêmica da doença. 
A IC crônica de etiologia chagásica, no Brasil, acomete 4 a 8% 
dos pacientes ambulatoriais, 10% dos pacientes internados 
e até 76% dos pacientes internados em áreas endêmicas. 
A incidência de IC descompensada de internados no Brasil 
pode ser responsável por até 3% das internações anuais. Casos 
agudos de transmissão vetorial se tornaram excepcionais nas 
últimas 3 décadas, porém, a mortalidade anual por doença 
de Chagas é de aproximadamente 5.500 casos14.
III. Endomiocardiofibrose
A endomiocardiofibrose é uma forma de cardiomiopatia 
restritiva endêmica na África equatorial, sudeste asiático 
(Índia), Colômbia, e também descrito na região do nordeste 
do Brasil. A endomiocardiofibrose ocorre principalmente 
em áreas tropicais e sub-tropicais e a sintomatologia surge 
na idade jovem. O envolvimento do coração é típico com a 
presença de fibrose na região de via de entrada dos ventrículos 
e acomete o aparelho sub-valvular mitral e/ou tricúspide18.
Os achados clínicos dependem do estágio da doença 
e do envolvimento anatômico do coração. Vários fatores 
ambientais (geográficos, pobreza, infestações) e individuais 
(dieta, etnicidade, fatores genéticos) têm sido implicados 
com a patogênese da endomiocardiofibrose, porém ainda 
permanece não determinado. Com progressão para fase 
sintomática o prognóstico é reservado com sobrevida estimada 
em 2 anos, em 50% dos pacientes19. O transplante cardíaco 
tem sido realizado com sucesso na endomiocardiofibrose20.
III. Caracterização da insuficiência cardíaca 
como síndrome clínica
a) Defi nição de insufi ciência cardíaca
É uma síndrome clínica complexa de caráter sistêmico, 
definida como disfunção cardíaca que ocasiona inadequado 
suprimento sanguíneo para atender necessidades metabólicas 
tissulares, na presença de retorno venoso normal, ou fazê-lo 
somente com elevadas pressões de enchimento. 
As alterações hemodinâmicas comumente encontradas 
na IC envolvem resposta inadequada do débito cardíaco 
e elevação das pressões pulmonar e venosa sistêmica. Na 
maioria das formas de IC, a redução do débito cardíaco é 
responsável pela inapropriada perfusão tecidual (IC com 
débito cardíaco reduzido). De início este comprometimento 
do débito cardíaco se manifesta durante o exercício, e com a 
progressão da doença ele diminui no esforço até ser observado 
sua redução no repouso.
Existem condições nas quais o débito cardíaco poderá 
ser normal ou até elevado, como em condições de pós-
carga diminuída ou hipermetabolismo, porém inadequado à 
demanda metabólica tecidual, caracterizando a IC com débito 
cardíaco elevado (IC alto débito).
O mecanismo responsável pelos sintomas e sinais clínicos 
pode ser decorrente da disfunção sistólica, diastólica ou 
de ambas, acometendo um ou ambos os ventrículos. Nos 
adultos, em aproximadamente 60% dos casos está associada 
à disfunção ventricular esquerda sistólica e nos restantes 40% 
à disfunção diastólica, devendo ser realçado que esta última 
vem sendo mais observada com o aumento da expectativa 
de vida da população.
b) Classifi cação da insufi ciência cardíaca baseada em 
sintomas
A IC crônica tem sido classicamente categorizada com 
base na intensidade de sintomas em 4 classes propostas 
pela New York Heart Association (tabela 5). Estas classes 
estratificam o grau de limitação imposto pela doença para 
atividades cotidianas do indivíduo; vale dizer, portanto, que 
esta classificação além de possuir caráter funcional, é também 
uma maneira de avaliar a qualidade de vida do paciente frente 
a sua doença. As quatro classes propostas são:
Classe I - ausência de sintomas (dispnéia) durante atividades 
cotidianas. A limitação para esforços é semelhante à esperada 
em indivíduos normais;
Classe II - sintomas desencadeados por atividades 
cotidianas;
Classe III - sintomas desencadeados em atividades menos 
intensas que as cotidianas ou pequenos esforços;
Classe IV - sintomas em repouso.
Vale notar que esta categorização tem como base de 
referência para sua gradação as atividades cotidianas, que 
são variáveis de um indivíduo para outro, o que confere 
subjetividade a esta medida. Em que pese a estratificação de 
sintomas pela classe funcional possuir boa correlação com o 
prognóstico e qualidade de vida, não é boa a sua relação com a 
fração de ejeção. Além do valor prognóstico da classe funcional 






Determinar classe funcional (NYHA) 
na avaliação inicial e seguimento de 
pacientes com IC
B
Determinar estágio (A, B, C ou D) 
na avaliação inicial e seguimento de 
pacientes com IC
C
NYHA - New York Heart Association.
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aferida em avaliação inicial de pacientes, sua determinação 
serve para avaliar resposta terapêutica e contribuir para a 
determinação do melhor momento para intervenções.
c) Classifi cação da insufi ciência cardíaca baseada na 
progressão da doença
A estratificação de pacientes com IC é medida simples, 
baseada em dados de história, e que permite ao profissional 
de saúde avaliar o momento evolutivo da doença em que o 
paciente se encontra, avaliar qualidade de vida e prognóstico 
e estabelecer prioridades e linhas terapêuticas. Esta forma de 
categorização permite uma compreensão evolutiva da doença 
e, ainda, serve de base para a identificação de pacientes com 
indicação de intervenções predominantemente preventivas 
(estágios A e B), terapêuticas (estágios C) ou seleção de 
pacientes para procedimentos especializados e cuidados 
paliativos (estágio D) (tabela 5).
Estágio A - Inclui pacientes sob risco de desenvolver 
insuficiência cardíaca, mas ainda sem doença estrutural 
perceptível e sem sintomas atribuíveis à insuficiência cardíaca.
Estágio B - Pacientes que adquiriram lesão estrutural 
cardíaca, mas ainda sem sintomas atribuíveis à insuficiência 
cardíaca.
Estágio C - Pacientes com lesão estrutural cardíaca e 
sintomas atuais ou pregressos de insuficiência cardíaca.
Estágio D - Pacientes com sintomas refratários ao tratamento 
Fig. 2 - Fluxograma de diagnóstico de IC crônica. ECG - eletrocardiograma; RX - radiografi a; BNP - peptídeo natriurético atrial do tipo B; FEVE - fração de ejeção de 
ventrículo esquerdo; BRD - bloqueio de ramo direito; BDAS - bloqueio divisional antero-superior; DAC - doença arterial coronariana; IAM - infarto agudo do miocárdio; 
RM - revascularização miocárdica; ATC - angioplastia trasluminal coronariana; AEI - área eletricamente inativa; HAS - hipertensão arterial sistêmica; ICFEP - insufi ciência 
cardíaca com fração de ejeção preservada.
convencional, e que requerem intervenções especializadas ou 
cuidados paliativos.
IV. Abordagem do paciente com IC
a) Avaliação inicial
A avaliação inicial do paciente com IC tem como 
objetivos: confirmar o diagnóstico, identificar a etiologia e 
possíveis fatores precipitantes, definir modelo fisiopatológico 
(disfunção sistólica versus função sistólica preservada), definir 
modelo hemodinâmico, estimar prognóstico e identificar 
pacientes que possam se beneficiar de intervenções 
terapêuticas específicas (como dispositivos e procedimentos 
cirúrgicos) (figura 2). 
A definição da etiologia (tabela 6) é etapa fundamental da 
avaliação dos pacientes com IC, contribui para a avaliação 
do prognóstico e pode influenciar a terapia. Dados obtidos 
por história, exame físico, eletrocardiograma, e exames 
laboratoriais são capazes de, na maior parte dos casos, sugerir 
a etiologia da IC. São dados que apontam para a etiologia 
isquêmica a presença de angina de peito, antecedente de 
infarto do miocárdio, fatores de risco para aterosclerose, 
área inativa em eletrocardiograma e presença de disfunção 
segmentar ao ecocardiograma. Na Doença de Chagas 
podem-se encontrar dados epidemiológicos sugestivos 
(origem ou passagem por zona endêmica, familiares com 
doença, exposição a alimentos potencialmente contaminados, 
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possibilidade de transmissão materno-fetal, transfusão 
sanguínea) associados à insuficiência cardíaca de predomínio 
direito, bloqueio de ramo direito e bloqueio divisional 
ântero-superior (BDAS) no eletrocardiograma, e achado no 
ecocardiograma de disfunção segmentar da parede inferior, 
aneurisma de ponta do ventrículo esquerdo e trombo apical. 
Finalmente, a presença de história de hipertensão arterial, 
etilismo ou de familiares com cardiomiopatia podem indicar 
a existência de causas específicas para a IC. Em casos 
selecionados, métodos diagnósticos adicionais podem ser 
utilizados como a ressonância magnética, cinecoronariografia 
e biópsia endomiocárdica. As seções seguintes tratam dos 
instrumentos utilizados na avaliação inicial.
I. História clínica e exame físico
Os sinais e sintomas são de grande importância para 
a suspeita clínica de IC, mas isoladamente apresentam 
limitações de sensibilidade e/ou especificidade para o 
diagnóstico21 (tabela 7). Os sinais mais específicos e de maior 
valor prognóstico (pressão venosa elevada e B3) são pouco 
sensíveis e de reprodutibilidade inter-observador limitada, 
principalmente entre não especialistas. A organização dos 
sinais e sintomas de forma integrada e hierarquizada, através 
de sistema de pontos (Boston) ou critérios maiores e menores 
(Framingham), com adição de informação radiológica, melhora 
a acurácia do diagnóstico clínico22. Além das limitações para 
o diagnóstico, os sinais e sintomas não permitem diferenciar 
o modelo fisiopatológico da IC23 e têm acurácia limitada na 
definição do modelo hemodinâmico dos pacientes com IC 
aguda ou agudizada24. A avaliação clínica deve incluir ainda 
a busca dos fatores de risco e possíveis causas e fatores 
precipitantes de descompensação da IC (tabela 8). Embora 
Tabela 6 - Etiologia da IC
Etiologia Situação clínica
Doença isquêmica Especialmente na presença de fatores de risco, angina ou disfunção segmentar
Hipertensão arterial Freqüentemente associada a hipertrofi a ventricular e a fração de ejeção preservada
Doença de Chagas Especialmente na presença de dados epidemiológicos sugestivos e BRD/BDAS
Cardiomiopatia Hipertrófi ca, dilatada, restritiva e displasia arritmogênica do ventrículo direito
Drogas Bloqueadores de canal de cálcio, agentes citotóxicos
Toxinas Álcool, cocaína, microelementos (mercúrio, cobalto e arsênio)
Doenças 
endócrinas
Diabetes, hipo/hipertireoidismo, Cushing, insufi ciência 
adrenal, feocromocitoma, hipersecreção hormônio de 
crescimento
Nuticional Defi ciência de selênio, tiamina, carnitina,obesidade, caquexia
Infi ltrativa Sarcoidose, amiloidose, hemocromatose
Doença 
extra-cardíaca
Fístula artério-venosa, beribéri, doença de Paget, 
anemia
Outras Periparto, miocardiopatia do HIV, doença renal crônica
Tabela 7 - Elementos essenciais para avaliação clínica do paciente 
com IC
Situação Achado
Sintomas Dispnéia, ortopnéia, dispnéia paroxística noturna, palpitações, síncope, dor torácica
Fatores de risco História familiar, diabetes, hipertensão arterial, etilismo, tabagismo, dislipidemia
Antecedentes Infarto do miocárdio, operação / intervenções cardíacas
Estado geral Peso, enchimento capilar
Pulso Freqüência, ritmo, amplitude
Pressão arterial Sistólica e diastólica
Sinais de 
hipervolemia
Pressão jugular, edema, crepitações, ascite, 
hepatomegalia
Pulmões Freqüência respiratória, crepitações, derrame pleural
Coração Ictus, presença de terceira / quarta bulha, sopro sugestivo de disfunção valvar
a diferenciação clínica de IC com disfunção sistólica versus 
IC com fração de ejeção preservada seja tarefa difícil, alguns 
dados clínicos podem auxiliar nesta avaliação (tabela 9).
II. Eletrocardiograma
O eletrocardiograma pode fornecer úteis informações 
para o diagnóstico, etiologia, prognóstico e tratamento da IC 
(tabela 10). Eletrocardiograma normal tem um valor preditivo 
negativo superior a 90% para excluir disfunção sistólica e 
torna o diagnóstico de IC improvável25. Fibrilação atrial e 
sobrecarga atrial e/ou ventricular esquerda são achados 
eletrocardiográficos comuns em pacientes com IC. Bloqueio 
de ramo esquerdo e zona inativa em parede anterior, por 
outro lado, são bons preditores de disfunção sistólica. O 
eletrocardiograma é fundamental para o diagnóstico de 
bradiarritmias e taquiarritmias (principalmente fibrilação ou 
flutter atrial), que podem ser a causa ou fator precipitante de 
IC. Etiologia isquêmica pode ser suspeitada pela presença 
de zonas inativas, enquanto que bloqueio de ramo direito, 
isolado ou associado a bloqueio divisional ântero-superior 
esquerdo, sugere fortemente o diagnóstico de cardiopatia 
chagásica em pacientes com epidemiologia positiva. 
A largura do QRS é um importante fator prognóstico 
independente e ajuda a identificar candidatos à terapêutica 
de ressincronização. Arritmia ventricular complexa e 
dispersão de QT aumentada podem estar associadas à 
Tabela 8 - Fatores precipitantes da IC
Infecção Insufi ciência renal
Interrupção de medicação Anemia
Ingestão hídrica ou salina excessiva Hipertensão arterial
Isquemia miocárdica Arritmias
Embolia pulmonar Álcool
Drogas (antiinfl amatórios, bloqueadores de cálcio, tiazolidinedionas)
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Tabela 9 - Características da IC de fração de ejeção reduzida em 
comparação à de fração de ejeção normal
Fração de ejeção 
normal
Fração de ejeção 
reduzida
Epidemiologia
Sexo feminino +++ +




Edema pulmonar agudo +++ +
Sinais
Terceira Bulha - +++
Quarta bulha +++ -
Sinais de hipervolemia +++ ++
Hipertensão arterial +++ +
Fibrilação atrial +++ ++
Ecocardiograma
Fração de ejeção <45-50% - +++
BNP
>1.000 pg/ml + +++
400-1.000pg/ml +++ +
da silhueta cardíaca ou pela presença de calcificação em 
topografia valvar ou de pericárdio. Radiografia de tórax pode 
ainda identificar presença de doença pulmonar, responsável 
pelos sintomas. 
IV. Avaliação laboratorial
Anemia, hiponatremia e alteração da função renal são 
preditores prognósticos adversos na IC27. Anemia pode ser 
causa, fator precipitante ou conseqüência da IC. Alteração da 
função renal pode ocorrer por vários motivos: co-morbidades 
(diabetes mellitus, hipertensão arterial sistêmica), débito 
cardíaco reduzido pela cardiopatia ou efeito do tratamento 
(uso de diuréticos, inibidores da enzima conversora de 
angiotensina II e bloqueadores dos receptores da angiotensina). 
Hipocalemia é um efeito adverso comum do tratamento 
com diuréticos e pode causar arritmias fatais e aumentar o 
risco de intoxicação digitálica. Por outro lado, hipercalemia 
pode complicar o tratamento com inibidores da enzima 
conversora de angiotensina II e bloqueadores dos receptores 
da angiotensina, β-bloqueadores e espironolactona e requerer 
ajuste terapêutico. Elevação de enzimas hepáticas pode ocorrer 
em decorrência de congestão e/ou hipoperfusão hepática.
Na busca etiológica da IC e de acordo com a suspeita 
clínica, exames laboratoriais específicos, voltados para as 
causas descritas na tabela 12, devem ser realizados.
V. BNP
O peptídeo natriurético do tipo B (BNP) é um polipeptídeo 
liberado pelos miócitos ventriculares em resposta à sobrecarga 
de volume, sobrecarga de pressão e aumento da tensão 
parietal. Tanto a sua forma fisiologicamente ativa, o BNP, quanto 
o seu bioproduto inativo, o N-terminal pró-BNP podem ser 
confiavelmente dosados. Diversos estudos têm demonstrado 
a sua grande utilidade na avaliação de pacientes com 
suspeita diagnóstica de IC na sala de emergência28 e em nível 
ambulatorial29. Nestes cenários, o BNP é particularmente útil 







Eletrocardiograma deve ser 
realizado na avaliação inicial de 
todos os pacientes com IC
C
maior risco de morte súbita, embora o seu valor prognóstico 
independente seja considerado controverso. 
III. Radiografia de tórax
Cardiomegalia (índice cardio-torácico > 0,5) associada a 
sinais de congestão pulmonar (redistribuição vascular para os 
ápices, edema intersticial e/ou alveolar e derrame pleural) são 
úteis marcadores de disfunção ventricular e/ou elevação das 
pressões de enchimentos26. No entanto, IC pode ocorrer sem 
cardiomegalia, principalmente em pacientes com IC aguda ou 
com função sistólica preservada. A relação entre as alterações 
radiológicas e os dados hemodinâmicos depende não só da 
gravidade da disfunção cardíaca, mas também da sua duração. 
Em pacientes com IC crônica os sinais de congestão venosa 
podem estar ausentes, mesmo na presença de pressões de 
enchimento elevadas. Por outro lado os sinais radiológicos 
de congestão podem persistir mesmo quando as alterações 
hemodinâmicas já foram otimizadas com o tratamento (tabela 
11). Etiologia da IC pode ser sugerida pela análise da forma 
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ser realizada na avaliação inicial de 
todos os pacientes com IC
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Eletrólitos, hemograma, função 
renal, função hepática, TSH e 
glicemia devem ser realizados na 
avaliação inicial
C
Sorologia para Chagas deve se 
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em afastar o diagnóstico de IC, pelo seu elevado valor preditivo 
negativo. É importante ressaltar, no entanto, que o BNP não 
substitui o exame clínico e deve sempre ser considerado 
dentro de contexto adequado e com conhecimento de suas 
limitações e peculiaridades (tabela 13). 
O BNP sofre a influência de diversos fatores (idade, IMC, 
função renal) que podem interferir na sua acurácia diagnóstica 
e requerer pontos de corte específicos30. Além disso, o BNP 
pode estar elevado na ausência de IC em condições como 
hipertensão arterial sistêmica (HAS), valvulopatias, isquemia 
miocárdica, hipertrofia ventricular esquerda (HVE) e embolia 
pulmonar. A utilização de dois pontos de corte, um para 
“excluir” (valor preditivo negativo alto), outro para “confirmar” 
(valor preditivo positivo alto) e uma faixa intermediária, na 
qual outros diagnósticos deveriam ser considerados, tem sido 
recomendado e pode facilitar seu uso clínico.
Diversos estudos têm demonstrado a correlação entre 
os níveis de BNP e a gravidade da IC bem como o valor 
prognóstico independente destes bio-marcadores para 
mortalidade total, mortalidade cardiovascular e hospitalização 
tanto na IC aguda quanto na IC crônica31. Na miocardiopatia 
chagásica também se demonstrou a importância prognóstica 
do BNP32,33. Há também evidências recentes que o uso de 
BNP para guiar terapêutica pode estar associado à melhor 
evolução clínica34 e redução de custos35.
VI. Ecodopplercardiograma
A ecodopplercardiografia (EDC) é um método rápido, 
seguro e largamente disponível que fornece diversas 
informações funcionais e anatômicas de grande importância. 
É útil na confirmação diagnóstica, avaliação da etiologia, 
do modelo fisiopatológico, do modelo hemodinâmico, do 
prognóstico e para indicar possíveis alternativas terapêuticas 
(tabela 14).
Diversas causas de IC podem ser identificadas ou sugeridas 
pelo aspecto ecocardiográfico típico. Outras informações 
que podem ser obtidas pela ecocardiografia são descritas na 
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prognóstica em pacientes com IC
A
Dosagem do BNP/NT-proBNP pode ser 
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complemento ao exame físico para guiar 
tratamento em pacientes com IC
B
BNP - peptídeo natriurético do tipo B; NT-proBNP - N-terminal proBNP.
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Ecodopplercardiograma pode ser 
utilizado para monitorar a resposta 





parâmetro isolado para selecionar 
candidatos à terapêutica de 
ressincronização
B
tabela 15. O parâmetro mais importante para quantificação 
da função sistólica de VE é a fração de ejeção, fundamental 
para diferenciar a IC diastólica da IC sistólica e para definir 
tratamento. Deve ser obtida preferencialmente pelo método 
de Simpson, que apresenta melhor correlação com a 
ressonância magnética cardíaca (RMC), principalmente em 
ventrículos esféricos ou com doença segmentar.
Análise da função diastólica do VE, realizada através do 
fluxo mitral, fluxo de veia pulmonar e doppler tecidual do 
anel mitral pode ser de grande utilidade na confirmação 
diagnóstica de IC diastólica, fornece importante informação 
prognóstica e ajuda a diferenciar cardiomiopatia restritiva de 
pericardite constritiva. Em especial, o doppler tissular é um 
método recente que avalia a velocidade de movimentação 
miocárdica tanto na sístole como na diástole em qualquer 
segmento do miocárdio. A sua avaliação no anel mitral é 
um excelente método para estudar a função diastólica do 
ventrículo esquerdo. Permite ainda estimar a pressão atrial 
esquerda (PAE), quando avaliado conjuntamente com o fluxo 
valvar transmitral não tissular (relação E/E’).
Outras informações hemodinâmicas que apresentam 
correlação satisfatória com dados invasivos incluem a 
medida do débito cardíaco, da pressão venosa sistêmica, 
das pressões sistólica, diastólica e média de artéria pulmonar 
e da resistência vascular pulmonar e sistêmica. Estudo 
recente sugere que terapêutica guiada por informações 
hemodinâmicas derivadas do ecocardiograma pode resultar 
em melhor evolução clínica36.
Diversas técnicas ecocardiográficas têm sido investigadas 
para avaliação, quantificação e localização de dissincronismo 
inter e intraventricular, bem como para orientação e 
otimização da terapêutica de ressincronização, com objetivo 
de reduzir taxa de não respondedores. O papel exato da 
ecocardiografia para esta indicação, no entanto, ainda não 
se encontra estabelecido. Recentemente, os investigadores 
do estudo Prospect (Predictors of Response to Cardiac 
Resynchronization Therapy) concluíram que nenhuma 
medida ecocardiográfica isolada pode ser recomendada 
para melhorar a seleção de pacientes candidatos à terapia 
de ressincronização cardíaca37. 
O ecocardiograma transesofágico deve ser indicado para 
pacientes com janela acústica transtorácica limitada e em 
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Tabela 15 - Informações ecocardiográfi cas na IC
Medida Achado Implicação Clínica
Diâmetro diastólico do VE > 5,5 cm Dilatação ventricular
FEVE < 45-50% Disfunção sistólica 
Espessuras parietais ≥ 12-13 mm Difuso → cardiopatia hipertensiva e estenose aórticaSegmentar → miocardiopatia hipertrófi ca
Contratilidade segmentar
Hipocinesia, Acinesia e Discinesia Cardiopatia isquêmica, miocardite
Aneurisma apical Cardiopatia isquêmica, doença de Chagas
Átrio esquerdo > 40mm Aumento de pressão atrial esquerda.Deve se avaliar valvulopatia mitral e fi brilação atrial
Estrutura e função 
valvular
Dilatação do anel Folhetos com textura normal Regurgitação funcional
Espessamento, degeneração, calcifi cação e fusão 
comissural
Valvulopatia primária. Considerar prolapso valvular ou cardiopatia de origem 
reumática
Pericárdio Espessamento e calcifi cação Pericardite aguda ou crônica 
Velocidade de pico da 
regurgitação tricúspide
< 2,5 m/seg Pressão arterial pulmonar normal
> 3,0 m/seg Hipertensão arterial pulmonar
Fluxo diastólico mitral
Relação E/A > 2, TD < 130 ms Padrão restritivo indica pressões de enchimento elevadas e prognóstico reservado
Relacão E/A < 1 Défi cit de relaxamento, não implica em aumento de pressão atrial esquerda
Relação E/E`
< 8 PAE normal
8-15 Achado inconclusivo
> 15 PAE elevada
Diâmetro da VCI e sua 
variação respiratória
Pequena (< 1,5 cm) Colabamento > 50% PAD = 0-5 mm Hg
Normal (1,5-2,5 cm) Colabamento > 50% PAD = 5-10 mm Hg
Normal (1,5-2,5 cm) Colabamento < 50% PAD = 10-15 mm Hg
Dilatada (>2,5cm) Colabamento < 50% PAD = 15-20 mm Hg
Dilatação das VHs. Sem colabamento inspiratório PAD = >20 mm Hg
Fluxo de veias 
pulmonares
Onda S > D PAE baixa
Onda D > S PAE elevada
Integral velocidade-tempo 
do fl uxo aórtica Reduzido (< 15 cm) Débito cardíaco reduzido
FEVE - fração de ejeção do ventrículo esquerdo; PAE - pressão atrial esquerda; PAD - pressão atrial direita; VCI - veia cava inferior; VHs - veias hepáticas; TD - tempo 
de desaceleração.
pacientes em que o exame convencional deixa dúvidas 
diagnósticas. Em particular, pode ser recomendado para 
avaliação de próteses valvulares, de cardiopatias congênitas 
e da presença de trombos dentro do átrio esquerdo.
VII. Cineangiocoronariogragia
A indicação de cineangiocoronariografia na avaliação 
etiológica de pacientes com IC é motivo de intenso debate. 
Entretanto, em pacientes que se apresentam com quadro 
clínico de angina pectoris e disfunção ventricular sistólica a 
realização de angiocoronariografia é consensual, uma vez 
que a presença de isquemia e viabilidade miocárdica são 
marcadores de potencial indicação de revascularização e 
reversibilidade da disfunção contrátil. A mesma linha de 
raciocínio se aplica a pacientes sem angina típica, porém 
com perfil de fatores de risco indicativo de doença arterial 
coronariana ou para pacientes com história prévia sugestiva de 
IAM (tabela 16). Avaliação da anatomia coronariana também 
se justifica em pacientes com indicação cirúrgica para correção 
de valvulopatias primárias ou secundárias em pacientes com 
IC com risco de doença coronariana.
VIII. Outros métodos de imagem na avaliação e 
investigação da IC
Em pacientes nos quais a ecocardiografia em repouso não 
tenha fornecido informações suficientes, exames adicionais 
devem ser realizados: ecocardiografia de estresse, imagem por 
medicina nuclear (SPECT e PET), ressonância magnética cardíaca 
(RMC) e tomografia computadorizada cardíaca (TCC)38.
Em particular, nos pacientes portadores de IC crônica 
secundária à cardiopatia isquêmica, os métodos de imagem 
apresentam papel importante não apenas na avaliação da 
anatomia coronariana, mas também na avaliação de isquemia 
e viabilidade miocárdica (tabela 16). Já foi demonstrado 
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Tabela 16 - Investigação da Cardiopatia Isquêmica no paciente com 





Classe I Coronariografi a no paciente com IC e angina típica B
Classe IIa
Coronariografi a no paciente com IC, 
sem angina, com fatores de risco para 
DAC ou com história de IAM
C
Métodos de avaliação não invasiva 
de isquemia (eco estresse, medicina 
nuclear ou RMC) em paciente com IC, 
sem angina típica, com fatores de risco 
para DAC ou com história de IAM
B
Métodos de avaliação não invasiva de 
viabilidade miocárdica (eco estresse, 
medicina nuclear ou RMC) em paciente 




Angio TC de coronárias no paciente 
com IC, sem angina típica, com fatores 
de risco para DAC ou com história de 
IAM
B
DAC - doença arterial crônica; IAM - infarto agudo do miocárdio; RMC - 
ressonância magnética cardíaca.
que a disfunção ventricular esquerda de etiologia isquêmica 
pode ser melhorada ou normalizada caso os pacientes sejam 
adequadamente revascularizados39. Portanto, a avaliação da 
anatomia coronariana quanto à presença e gravidade de lesões 
obstrutivas por angiocoronariografia invasiva ou não-invasiva 
é fundamental. A avaliação não-invasiva quanto à presença 
e extensão de isquemia miocárdica pela ecocardiografia 
de estresse, medicina nuclear ou RMC também apresenta 
importância e pode substituir ou, mais freqüentemente, 
complementar a avaliação anatômica. 
Um aspecto importante a ser ressaltado na investigação 
diagnóstica desses pacientes diz respeito à viabilidade miocárdica. 
Diversos estudos observacionais sugerem que pacientes com 
disfunção ventricular esquerda de etiologia isquêmica, 
com anatomia coronariana passível de revascularização e 
com predomínio de viabilidade miocárdica nos exames de 
avaliação não-invasiva, apresentam benefício clínico quando 
adequadamente revascularizados. Em contrapartida, quando 
esses mesmos pacientes não apresentam viabilidade miocárdica 
significativa, não existe benefício dos procedimentos de 
revascularização em reduzir a mortalidade39.
IX. Ecocardiograma de estresse
O ecocardiograma de estresse pode ser utilizado para 
avaliar a presença e a extensão da isquemia miocárdica em 
pacientes com IC crônica e disfunção ventricular de etiologia 
isquêmica40. Utilizando o estresse físico ou farmacológico, 
apresenta acurácia comparável aos demais métodos de 
avaliação não-invasiva (SPECT e RMC)41. É importante ressaltar 
que sua acurácia diagnóstica especificamente em pacientes 
com IC ainda não está bem estabelecida, podendo apresentar 
menor sensibilidade e especificidade devido à dilatação 
ventricular e bloqueios de ramo, quando presentes.
A ecocardiografia com baixas doses de dobutamina 
também pode ser útil na avaliação da viabilidade miocárdica. 
A recuperação inicial da contratilidade regional, seguida 
por piora da função segmentar com doses progressivas de 
dobutamina (resposta bifásica) identifica miocárdio viável e é o 
preditor mais específico de recuperação da contratilidade após 
revascularização, ainda que apresente menor sensibilidade40.
X. Imagem por medicina nuclear - SPECT e PET
A medicina nuclear com técnicas de SPECT (single photon 
emission tomography) pode contribuir na IC fundamentalmente 
de duas maneiras distintas: avaliação da perfusão miocárdica e 
da função ventricular42,43. Na avaliação da função ventricular, 
as opções mais utilizadas são o SPECT sincronizado com o ECG 
(gated-SPECT) e a ventriculografia radioisotópica, esta última 
reconhecidamente precisa e um dos padrões de referência 
para avaliação da função do VE e VD. Cintilografia miocárdica 
de perfusão é mais freqüentemente utilizada no contexto de 
diagnóstico de doença arterial coronária (DAC), fornecendo 
informações de isquemia e viabilidade miocárdica, assim 
como valiosas informações prognósticas44.
A tomografia por emissão de pósitrons (positron emission 
tomography, PET), é mais freqüentemente indicada na situação 
de avaliação da viabilidade miocárdica, com a utilização de 
18FDG, sendo considerada uma das técnicas de referência 
nesta utilização43. A avaliação de isquemia miocárdica 
utilizando rubídio (82Rb) ou amônia(13N) durante estresse 
farmacológico também tem demonstrado alta sensibilidade. A 
disponibilidade do método ainda é limitada no nosso meio. 
XI. Ressonância magnética cardíaca
A ressonância magnética cardíaca (RMC) já foi validada para 
quantificar os volumes, a massa e a função tanto do VE como 
do VD. Dada a sua alta resolução espacial e temporal, e devido 
a sua natureza tridimensional, que a torna independente de 
premissas geométricas, a RMC apresenta excelente acurácia 
e reprodutibilidade, características especialmente úteis ao 
acompanhamento longitudinal dos pacientes portadores de 
IC crônica45,46.
Existem diversas técnicas de RMC que permitem a 
determinação da viabilidade miocárdica, dentre as quais a 
avaliação da contratilidade segmentar com dobutamina em 
baixas doses, técnicas de imagem do sódio (“sodium imaging”) 
e a análise do perfil metabólico/energético miocárdico pela 
espectroscopia. Entretanto, a principal delas é a técnica de 
realce tardio. A avaliação da transmuralidade das regiões 
de necrose e/ou fibrose do miocárdio permite predizer 
com excelente acurácia a probabilidade de recuperação da 
função regional após a revascularização, seja ela cirúrgica ou 
percutânea47. A avaliação da viabilidade miocárdica através 
da RMC com técnica do realce tardio apresenta ainda as 
vantagens de não exigir o emprego de estresse farmacológico 
e não envolver o uso de material radioativo.
Uma das principais questões a ser respondida durante a 
avaliação inicial de pacientes portadores de miocardiopatia 
dilatada é se a disfunção ventricular esquerda é de etiologia 
isquêmica ou não-isquêmica. A RMC com técnica de realce 
tardio pode proporcionar delimitação das regiões de infarto do 
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miocárdio. Adicionalmente, a RMC com estresse farmacológico 
permite determinar se existe ou não isquemia miocárdica 
associada48. Dessa forma, as informações morfológicas e 
funcionais proporcionadas pela RMC complementam aquelas 
obtidas pela angiografia coronariana, permitindo determinar se 
a etiologia da miocardiopatia é isquêmica ou não-isquêmica.
XII. Tomografia computadorizada cardíaca
Na disfunção ventricular de etiologia desconhecida a 
exclusão de DAC como causa da disfunção é desejável. A 
tomografia computadorizada cardíaca, com o seu reconhecido 
alto valor preditivo negativo49, pode atuar neste cenário como 
método alternativo ao cateterismo cardíaco para afastar 
doença coronariana. Ainda em situações de IC crônica 
com suspeita clínica ou laboratorial de DAC, a tomografia 
computadorizada cardíaca pode auxiliar na busca de presença 
ou ausência de doença obstrutiva significativa e, portanto, 
ajudar a orientar o manejo terapêutico46.
XIII. Investigação de IC de etiologia indeterminada
Mesmo após excluir as causas mais prevalentes de IC 
crônica, dentre as quais a etiologia isquêmica, hipertensiva, 
alcoólica e valvar, uma parte significativa dos pacientes 
permanece sem diagnóstico etiológico para seu quadro. 
Ademais, muitos deles apresentam IC grave e/ou rapidamente 
progressiva. Fica clara, portanto, a necessidade de se prosseguir 
com a investigação, especialmente porque muitas das diversas 
etiologias possíveis apresentam evoluções bastante distintas e 
tratamentos específicos efetivos (tabela 17). 
Neste cenário, a RMC representa uma modalidade 
diagnóstica útil, particularmente devido a sua capacidade de 
proporcionar caracterização tecidual. Constitui-se, portanto, 
em ferramenta na avaliação do diagnóstico etiológico das 
mais diversas cardiomiopatias não-isquêmicas potencialmente 
causadoras de IC crônica, dentre as quais a cardiomiopatia 






RMC em pacientes com suspeita 
clínica de cardiomiopatias específi cas 
(restritiva, infi ltrativa, de depósito, 




A biópsia endomiocárdica pode ser 
considerada na IC com mais de 3 
meses de evolução, dilatação ventricular 
e arritmias ventriculares novas, 
bloqueios AV de 2º-3º graus, sem 
resposta ao tratamento usual
C
A biópsia endomiocárdica pode ser 
considerada em pacientes com suspeita 
clínica de doenças infi ltrativas, alérgicas 
ou restritivas de causa desconhecida
C
Classe III
Uso de rotina de biópsia endomiocárdica 
na investigação de todos pacientes 
com IC
C
RMC - ressonância magnética cardíaca.
hipertrófica, as miocardiopatias restritivas, infiltrativas ou de 
depósito, as miocardites, a miocardiopatia não-compactada, 
a miocardiopatia siderótica, a cardiomiopatia arritmogênica 
do VD e a cardiomiopatia chagásica45.
A biópsia endomiocádica também pode ser útil na 
avaliação de diversas miocardiopatias específicas. É importante 
ressaltar, entretanto, que seu uso não deve ser indiscriminado. 
Publicação recente reavaliou as indicações específicas para 
a realização da biópsia endomiocádica50. No contexto da 
IC crônica, ela está indicada na avaliação de pacientes com 
piora inesperada do seu quadro clínico caracterizada pelo 
surgimento de arritmias ventriculares novas e/ou bloqueios AV 
de 20-30 graus e que não apresentem resposta ao tratamento 
usual. Também está indicada na avaliação de pacientes com 
suspeita clínica de doenças infiltrativas, alérgicas ou restritivas 
de causa desconhecida50.
XIV. Holter
A utilização de Holter é útil na avaliação de pacientes com 
suspeita de cardiomiopatia secundária à taquiarritmias. Na 
análise de indivíduos com palpitações e ou síncopes, pode 
identificar a presença de arritmias supraventriculares e/ou 
ventriculares. Além disso, pode ser considerado como método 
para documentação de arritmias ventriculares em candidatos 
a estudo eletrofisiológico (tabela 18).
XV. Estudo eletrofisiológico
O estudo eletrofisiológico (EEF) não é realizado de rotina 
na avaliação de pacientes com IC. Em algumas situações, na 
presença de eletrocardiograma com suspeita de bloqueio 
trifascicular, na presença de taquiarritmia supraventricular 
sustentada que pode ser gênese do mecanismo da IC 
(taquicardiomiopatias), ou na suspeita de taquicardia 
ventricular ramo a ramo, o estudo pode ser recomendado.
O EEF também pode ser indicado em pacientes pós-infarto do 
miocárdio com disfunção sistólica grave do ventrículo esquerdo 
e com presença de arritmias ventriculares freqüentes, que sejam 
considerados candidatos ao implante de cardiodesfibriladores, 
estratégia sugerida pelo estudo MADIT. 
b) Seguimento clínico
I. Periodicidade das consultas
O seguimento clínico meticuloso dos pacientes é tarefa 





Classe I Diante da suspeita de taquicardiomiopatia C
Classe IIa
Em pacientes com IC e história de 
IAM que estão sendo considerados 
para estudo eletrofi siológico para 
documentação de indução de TV
B
IAM - infarto agudo do miocárdio; TV - taquicardia ventricular.
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essencial para monitorar a evolução do quadro clínico, a 
resposta ao tratamento instituído e a estratificação prognóstica 
da IC (tabela 19). A periodicidade das consultas não é aspecto 
definido em estudos clínicos prospectivos, porém evidências 
indiretas de estudos de gerenciamento de pacientes sugerem 
que acompanhamento intensivo por médicos ou enfermeiras 
pode reduzir a morbidade da síndrome51. Deve ser considerado 
na decisão da periodicidade de consultas o estágio da IC 
(A-D), o estado funcional das últimas avaliações, a data da 
última internação, as co-morbidades clínicas e a presença de 
equipe multidisciplinar para o atendimento dos pacientes. Em 
particular, o agendamento de consulta no período imediato de 
pós-alta (nos primeiros 30 dias) é marcador internacionalmente 
aceito de qualidade assistencial52.
II. Avaliar habilidades para atividades diárias (mudança 
de classe funcional)
Os profissionais de saúde que acompanham pacientes com IC 
devem a cada consulta investigar sobre os sintomas que ocorrem 
durante as atividades do dia-a-dia. A anamnese deve questionar 
especificamente quais atividades que causam desconforto e 
limitam a capacidade funcional, como subir lombas e lances 
de escada, caminhar no plano, realizar atividades domésticas, 
vestir-se sozinho, tomar banho, alimentar-se e dormir sem 
restrição de decúbito. Em alguns casos, a avaliação subjetiva da 
capacidade funcional pode ser acrescida da avaliação direta do 
paciente durante a consulta, como andar em um corredor ou 
subir um lance de escadas. Diversas escalas são disponíveis para 
auxiliar na avaliação seqüencial das mudanças funcionais, sendo 
a mais difundida a classificação da New York Heart Association. 
Esta, entretanto, tem grande variabilidade inter-observador, 
particularmente nas categorias intermediárias. A classificação 
da Specif Activity Scale incorpora a realização de perguntas 
específicas sobre atividades do dia a dia, e permite avaliação 
mais objetiva do estado funcional do paciente.






Avaliar a cada consulta o estado 
funcional e volêmico, por anamnese e 
exame físico focados para IC
C
Monitorar periodicamente eletrólitos e 
parâmetros de função renal B
Avaliar adesão do paciente a medidas 
de restrição hidro-salina C
Classe IIa
Ecodopplercardiograma pode ser 
utilizado para monitorar a resposta 




Medidas seriadas de BNP/NT-proBNP 
podem ser consideradas como 
complemento ao exame físico para guiar 
tratamento em pacientes com IC
B
Classe III
Realizar ecocardiografi a de forma 
seriada para avaliação de fração de 
ejeção em pacientes estáveis
C
BNP - peptídeo natriurético do tipo B; NT-proBNP - N-terminal proBNP.
III. Avaliar peso e volemia
A avaliação seriada do estado volêmico é tarefa crucial 
dos profissionais de saúde que lidam com pacientes com IC. 
Neste sentido, o exame clínico tem sido tradicionalmente 
considerado o instrumento fundamental na identificação da 
retenção de fluidos e sódio. O bom senso recomenda que 
a cada consulta, o médico ou enfermeira devam mensurar 
o peso, identificar a presença de hipotensão postural e 
realizar exame físico focado para sinais clínicos de congestão 
pulmonar e periférica. A valorização destes sinais como 
indício de estado hipervolêmico é controvertida, uma vez que 
isoladamente a maioria destes achados apresenta sensibilidade 
e especificidade limitadas para o diagnóstico de congestão24. 
Nesse sentido, diversos estudos demonstram que a elevação 
de pressões de capilar pulmonar ou de átrio direito não implica 
necessariamente na presença de congestão clínica. Dentre 
os diversos sinais e sintomas da IC, a presença de turgência 
jugular, refluxo hepato-jugular ou ortopnéia são aqueles sinais 
de maior acurácia para predizer o estado congestivo e o risco 
de eventos cardiovasculares futuros53,54. Adicionalmente, 
a ausência de todos os sinais e sintomas tradicionais de IC 
revela cenário clínico de baixa probabilidade de aumento das 
pressões de enchimento intra-cardíacas55.
O monitoramento do peso a cada consulta deve ser 
realizado, pois é medida simples que pode auxiliar na aferição 
do estado nutricional e volêmico de pacientes com IC crônica. 
A variação de peso pode ser um bom parâmetro de piora 
do estado volêmico quando ocorre em intervalos curtos de 
tempo (dias ou poucas semanas). Em ambiente ambulatorial 
de longo prazo, entretanto, muitas vezes é difícil diferenciar 
ganho de peso por incremento de massa muscular e gordura 
corpórea daquele relacionado com aumento de volemia. 
Adicionalmente, pacientes podem manter peso à custa de 
retenção hídrica e perda de massa muscular.
IV. Avaliar aderência ao tratamento farmacológico e 
não-farmacológico (restrição hidro-salina)
A sobrecarga hidro-salina é freqüentemente referida 
como causa comum de descompensação da IC. Na era do 
tratamento farmacológico otimizado e agressivo, entretanto, 
estas estratégias de tratamento têm papel controvertido no 
manejo da IC crônica. Não existem estudos prospectivos bem 
delineados que demonstrem que restrição hídrica e salina, 
isoladas ou em conjunto, são estratégias efetivas para reduzir 
a morbidade da IC em nível ambulatorial, particularmente 
para aqueles estáveis e pouco limitados do ponto de vista 
funcional. Apesar disto, existe consenso geral de que avaliar 
a adesão do paciente a medidas de restrição hidro-salina é 
marcador de qualidade assistencial, sendo parte importante 
das iniciativas das clinicas de IC.
V. Otimizar tratamento farmacológico a partir de dados 
clínicos exames do seguimento (bioquímica, BNP e ECO)
O monitoramento de eletrólitos séricos e de parâmetros de 
função renal deve ser realizado de forma seriada em pacientes 
com IC crônica. Em particular, alterações dos níveis de potássio 
sérico têm implicações clínicas importantes, aumentando o 
risco de arritmias ventriculares complexas. Piora de função 
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renal pode indicar necessidade de redução da intensidade 
de uso de diuréticos e readequação de fármacos que inibem 
o sistema renina-angiotensina-aldosterona. 
O tratamento da IC guiado pelos níveis de peptídeos 
natriuréticos no cenário ambulatorial vem sendo testado por 
diversos grupos de investigadores56. Um estudo pequeno 
prospectivo usando terapia guiada por BNP demonstrou 
redução na taxa de eventos cardiovasculares futuros57. 
Recentemente o estudo multicêntrico STARS-BNP avaliou a 
terapia guiada por BNP em 220 pacientes com IC ambulatorial 
sintomática. Apesar de apenas 33% dos pacientes alocados 
para o manejo por BNP terem alcançado os valores almejados 
- BNP < 100 g/ml - houve melhora significativa da sobrevida 
livre de eventos (morte ou internação por IC) naqueles 
alocados para terapia guiada por BNP34. Outros estudos 
recentes, entretanto, questionam a capacidade do BNP de 
avaliar a capacidade funcional e as alterações hemodinâmicas 
em pacientes ambulatoriais com IC58,59. Um ensaio clínico 
randomizado de pequeno porte falhou em demonstrar 
benefícios clínicos com a titulação de fármacos β-bloqueadores 
guiada pela mensuração de BNP em pacientes ambulatoriais60. 
Outra limitação potencial para o monitoramento de BNP é sua 
grande variabilidade intra-individual. Um estudo em ambiente 
extra-hospitalar demonstrou que tanto pacientes sintomáticos 
como assintomáticos com IC crônica podem se apresentar com 
grande variação dos níveis de plasmáticos de BNP61.
A aval iação seriada e rotineira de parâmetros 
ecocardiográficos de função sistólica, como fração de ejeção 
de ventrículo esquerdo, não é recomendada para pacientes 
ambulatoriais e estáveis. Re-avaliação ecocardiográfica da 
fração de ejeção pode ser útil em pacientes que apresentam 
alterações importantes no seu estado clínico, uma vez que 
melhora ou piora deste marcador pode ter implicações 
terapêuticas substanciais. O estudo ecocardiográfico, por outro 
lado, permite avaliação não invasiva segura e confiável de 
diversos parâmetros hemodinâmicos relevantes ao manejo de 
paciente com IC em nível ambulatorial62. Um ensaio clínico de 
pequeno porte que realizou avaliações seriadas de parâmetros 
hemodinâmicos guiados por ecocardiografia demonstrou 
redução significativa de morbidade relacionada com IC em 
pacientes ambulatoriais aparentemente estáveis36.
V. Estágios e avaliação prognóstica
Um importante instrumento incorporado à avaliação dos 
pacientes com insuficiência cardíaca (IC) é a classificação 
desta síndrome em estágios. A insuficiência cardíaca pode 
ser classificada em quatro estágios principais (A, B, C e 
D), que podem estar direta ou indiretamente associados a 
diferentes mecanismos etiológicos, além de ter implicações 
terapêuticas63,64,65. De A à D mais grave se torna a IC, mas a 
sobrevida pode ser melhor estimada a partir de marcadores de 
prognóstico. O importante a ser observado neste estadiamento 
é se tratarmos de forma intensa e preventiva os pacientes nos 
estágios iniciais poderemos reduzir o número de pacientes 
com lesão estrutural e subseqüentemente, a presença de 
sinais e sintomas de IC.
Uma vez instalada, a disfunção ventricular sistólica 
usualmente progride, muitas vezes de maneira imprevisível. A 
mortalidade nos pacientes com IC ocorre de forma súbita, por 
progressiva falência de bomba e por outras formas, incluindo 
infarto agudo do miocárdio (IAM), acidente vascular encefálico, 
infecções, etc. No estudo de Framingham somente 25% dos 
homens e 38% das mulheres sobreviveram 5 anos após o 
diagnóstico de IC. Essa mortalidade foi quatro a oito vezes 
maior do que a da população geral da mesma idade66.
A avaliação prognóstica é importante não só para o 
paciente se programar para o seu futuro e de seus familiares, 
quanto para seu médico, que deve estar atento ao melhor 
momento para a indicação de terapias de maior custo como 
ressincronizadores, desfibriladores, dispositivos mecânicos e 
transplante cardíaco63,67,68.
Análises multivariadas identificaram diversos marcadores 
prognósticos de sobrevida, e alguns modelos prognósticos 
têm sido descritos e validados, tanto na avaliação de 
transplante cardíaco, como de estabelecer pior sobrevida 
em pacientes crônicos63,67,68.
Os principais marcadores prognósticos identificados na IC 
crônica estão descritos na tabela 20, mas nenhum modelo utiliza 
todos eles de maneira sistemática para estimar a sobrevida51. 
Alguns deles como os neuro-hormônios (norepinefrina ou 
endotelina) não são usados de rotina, pois suas mensurações 
são complexas, caras e não adicionam nenhuma intervenção 
adicional na terapêutica. Outro marcador largamente utilizado 
é o peptídeo natriurético do tipo B (BNP) que quando 
permanece elevado durante uma hospitalização é um preditor 
de pior prognóstico, podendo predizer re-hospitalização e/ou 
morte do indivíduo63,67,68. Recentemente, o tempo de exercício 
tem sido documentado como marcador de prognóstico 
em crianças com insuficiência cardíaca69,70. Pacientes que 
recebem alta hospitalar após terem sido internados com IC 
descompensada têm prognóstico reservado tanto para re-
hospitalização quanto para óbito71,72.
Dois modelos têm sido utilizados mais frequentemente 
para cálculo de previsão de sobrevida em pacientes com IC 
crônica: O “Heart Failure Survival Score” (HFSS) e o Seattle 
Heart Failure Model que derivou do estudo PRAISE 1 e foi 
validado em cinco estudos prospectivos em IC (ELITE 2, Val-
HeFT, UW, RENAISSANCE e IN-CHF)73,74. O HFSS é definido 
pela seguinte equação: [(0,0216x freqüência cardíaca em 
repouso) + (-0,0255 x pressão arterial sistêmcia média) 
+ (-0,0464 x fração de ejeção de ventrículo esquerdo) + 
(-0,047 x sódio sérico) + (-0,546 x consumo de oxigênio 
durante exercício máximo) + (0,6931 x presença de doença 
coronariana)]. O risco foi considerado baixo quando >8,10, 
médio de 7,2 a 8,09, e alto risco <7,19. Entretanto este 
modelo não considera os procedimentos terapêuticos. O 
Seattle Heart Failure Model permite estimativa de benefício 
de medicações e procedimentos terapêuticos. Considera 
no seu cálculo características clínicas (idade, sexo, classe 
funcional, peso, fração de ejeção de ventrículo esquerdo, 
pressão sistólica sistêmica), medicações (inibidores da enzima 
de conversão da angiotensina - IECA, beta-bloqueador - BB, 
bloqueadores dos receptores de angiotensina - BRA, estatina, 
alupurinol, antagonista da aldosterona, diuréticos com 
detalhamento dos tipos), laboratório (hemoglobina, linfócitos, 
ácido úrico, colesterol total, sódio sérico), ressincronização 
e/ou cardiodesfibrilador. A sobrevida prevista do paciente na 
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Falta de aderência ao tratamento





















Aumento do Slope VE/VCO2
Diminuição da distância de 6 min
Diminuição acentuada da tolerância ao exercício
Alteração estrutural e funcional:
Cardiomegalia acentuada (índice cardiotorácico >0,55)
Dilatação progressiva do ventrículo esquerdo
Aumento do índice de massa de ventrículo esquerdo
Aumento do diâmetro do atrio esquerdo
Aumento do diâmetro do ventrículo direito
Fração de ejeção de ventrículo esquerdo < 30%
Redução da fração de ejeção de ventrículo direito 




Redução do débito cardíaco
Elevação de pressões pulmonares
Elevação do gradiente transpulmonar 
Elevação da RVS (resistência vascular sistêmica)
Alteração eletrofi siológica:
Fibrilação atrial




Alteração de dispersão do QT
Redução da variabilidade de FC
Exames laboratoriais:
Sódio plasmático <130mEq/l
Níveis elevados de BNP
Níveis elevados de citocinas
Ativação neuro-hormonal (noradrenalina)
Anemia (hemoglobina < 11g%)
Creatinina > 2,5 mg%
sob cuidados ambulatoriais. Este escore de sobrevida tem 
também outras limitações, pois foi desenvolvido e validado em 
pacientes de estudos clínicos, observacionais e em registros, 
não podendo ser generalizado para pacientes hospitalizados 
e com outras co-morbidades, como insuficiência renal, cirrose 
hepática, câncer, demência, etc. Além disso, toda vez que o 
status clínico ou as medicações são modificados, o escore tem 
que ser recalculado. Portanto, sua utilização deve ser pontual, 
mas pode ajudar a estimar a sobrevida dos pacientes com IC 
e o impacto de cada medicamento adicionado a prescrição. 
A introdução do BNP neste modelo parece melhorar o seu 
valor preditivo75.
VI. Tratamento não farmacológico
A quebra de paradigma na abordagem da IC tem 
demonstrado que o tratamento não farmacológico deixa de 
ser um simples complemento da farmacoterapia, tornando-se 
parte integrante e indispensável da terapêutica desta complexa 
síndrome. A não adoção destas medidas coloca em risco a 
eficácia do tratamento.
a) Dieta na IC crônica
A orientação nutricional tem fundamental importância 
no tratamento de pacientes com IC, contribuindo para 
maior equilíbrio da doença, melhorando a capacidade 
funcional e a qualidade de vida com impacto positivo na 
morbimortalidade76,77.
A intervenção nutricional deve ser realizada em duas etapas 
distintas: diagnóstico nutricional e planejamento alimentar 
de forma clara e simples. A anamnese alimentar propicia 
o conhecimento da qualidade e da quantidade alimentar 
do paciente, possibilitando identificar suas preferências e 
aversões, além das limitações de ordem cultural e econômica 
que possam interferir na orientação dietética (tabela 21).
Recomendações
Composição da dieta
O excesso de substratos energéticos obtidos via dietas 
hipercalóricas ou nutricionalmente desequilibradas pode 
contribuir em certas situações para o desenvolvimento 
e progressão da IC, através de mecanismos relacionados 
à glicotoxicidade e lipotoxicidade77. Desta forma como 
orientação geral indica-se: 28kcal/kg de peso para pacientes 
com estado nutricional adequado e 32kcal/kg de peso 
para pacientes nutricionalmente depletados, considera-se 
o peso do paciente sem edemas76. Quanto à composição 
recomenda-se: 
1) Carboidratos - De 50 a 55% da ingestão energética, 
priorizando os carboidratos integrais com baixa carga 
glicêmica, evitando os refinados (açúcar), por agravar a 
resistência à insulina77,78.
2) Lipídeos - De 30 a 35%, com ênfase às gorduras mono e 
polinssaturadas, em especial aos ácidos graxos da série ômega-
3, e níveis reduzidos de gorduras saturadas e trans77,79,80.
3) Proteínas - De 15 a 20% do valor calórico total da dieta, 
priorizando as proteínas de alto valor biológico. 
situação basal e pós-intervenção pode ser obtida no www. 
SeattleHeartFailureModel.org. A função renal não foi um 
preditor independente neste modelo que incluiu pacientes 
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4) Sódio - De 2 a 3g/dia, principalmente nos estágios mais 
avançados da doença e na ausência de hiponatremia ou 
na dificuldade para alimentação com baixo teor de sódio. 
Composições alternativas tais como sais de cloreto de potássio, 
amônia ou cálcio, podem contribuir para a redução da 
ingestão sódica, contudo, com risco de elevação do potássio 
sérico particularmente na disfunção renal concomitante e em 
uso de alguns fármacos poupadores de potássio (tabela 22). 
5) Líquido - A restrição deve ser de acordo com a 
condição clínica do paciente e deve ser considerada a dose 
de diuréticos. Em média a ingestão de líquidos sugerida é 
de 1.000 a 1.500 ml em pacientes sintomáticos com risco 
de hipervolemia. 
6) Álcool - Há a necessidade de completa abstinência do 
álcool principalmente para pacientes com miocardiopatia 
alcoólica, por causar depressão miocárdica e precipitar 
arritmias81. Entretanto, quantidades limitadas diárias (20-
30ml de álcool em vinho tinto) em pacientes estáveis, 
classes I-II, poderiam ser de benefício na presença de 
doença coronariana.







Restrição do consumo de sódio (2-
3g/dia) desde que não comprometa 




Restrição hídrica de 1.000 a 1.500 ml 
em pacientes sintomáticos com risco de 
hipervolemia
C
Suplementação nutricional nos 
pacientes com suporte calórico 
inadequado
C
Valor calórico total da dieta indicado 
para pacientes com IC: 28 a 32 Kcal/Kg 
de peso do paciente na ausência de 
edemas
C
A composição da dieta deve variar de 
50 a 55% de carboidratos, 30 a 35% de 
lipídeos e 15 a 20% de proteínas
C
Devem ser priorizados carboidratos 
integrais e de baixa carga glicêmica, as 
gorduras mono e polinsaturadas, em 
especial ácidos graxos da série ômega 
3, e as proteínas de alto valor biológico
C
Há necessidade de abstinência total do 
álcool em pacientes com miocardiopatia 
alcóolica
C
Prevenir a caquexia cardíaca, estando 
atento a perdas de peso repentinas e 
inexplicáveis
C
Redução de peso para pacientes com 
sobrepeso ou obesos C
Classe IIb Restrição hídrica menor que 1000ml de rotina C
Classe III Redução de sódio da dieta < 2g/dia C
Tabela 22 - Principais fontes de sódio
Sal de adição: saleiro
Alimentos industrializados e conservas: 
• Caldo carne concentrado
• Bacalhau
• Charque
• Carne seca 
• Defumados





Pickles, azeitona, aspargo, palmito
Panifi cados: fermento contém bicarbonato de sódio
Amendoim, grão de bico, semente de abóbora, salgados 
Aditivos: glutamato monossódico
Medicamentos: antiácidos
7) Suplemento nutricional - Indicado nos pacientes com 
baixa ingestão alimentar, má absorção de nutrientes, uso de 
medicamentos que alteram a síntese ou que aumentam a 
excreção de nutrientes, e em estado de hipercatabolismo76,82,83. 
Nos casos de anorexia, refeições pequenas e freqüentes ou 
até a nutrição enteral provisória, podem contribuir para a 
meta calórica diária. Pacientes em uso de anticoagulação oral 
com dicumarínicos devem evitar a variabilidade de ingestão 
alimentos ricos em vitamina K, a exemplo de folhosos (alface, 
brócolis, couve, dentre outros).
8) Monitoramento do peso corporal - O paciente deverá 
ser instruído a verificar diariamente o seu peso. Redução 
acima de 6% em 6 meses, não planejada, pode ser indicativa 
de caquexia cardíaca84, assim como, o aumento repentino e 
inesperado de dois ou mais kilos em curto período (3 dias), 
pode indicar retenção hídrica. Embora recentemente dois 
relatos apontem a obesidade como fator de proteção na IC, 
ainda há a necessidade de novas investigações para respaldar 
tal afirmação85,86.
b) Prevenção de fatores agravantes
I. Vacinação
A presença de IC é uma condição de alto risco 
para infecções do trato respiratório, podendo levar à 
descompensação clínica, tendo como conseqüência o 
aumento da morbimortalidade. Diante da necessidade 
preventiva, os pacientes devem receber vacina contra 
Influenza (anualmente) e Pneumococcus (a cada cinco anos e 
a cada três anos em pacientes com IC avançada), sobretudo 
nas localidades de grandes modificações climáticas entre as 
estações do ano (inverno mais rigoroso)87,88 (tabela 23).
II. Tabagismo
O tabagismo aumenta o risco de doença cardiovascular 
total, assim como de infecção pulmonar. Portanto, os pacientes 
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Vacinar contra Infl uenza (anualmente) 
e Pneumococcus (a cada cinco anos) 
caso não haja contra-indicação
C
Estimular a supressão do tabaco C
Evitar o uso de antiinfl amatórios não 
esteroidais C
Abstinência total em relação ao uso de 
drogas ilícitas C
com IC devem ser estimulados a suprimir o uso do tabaco 
- passivo e ativo - por meio de abordagem breve/mínima 
ou PAAP (perguntar, avaliar, aconselhar e preparar), terapia 
cognitiva comportamental e suporte medicamentoso se 
necessário89 (tabela 23).
III. Antiinflamatórios não esteroidais (AINE)
Os AINES clássicos (ibupropufeno, diclofenaco e 
naproxeno), assim como os inibidores da Cox-2 (celocoxib, 
rofecoxib, valdecoxib) provocam retenção hidrossalina 
e elevação da pressão arterial. Os inibidores da Cox-2 
possuem também efeito pró-trombótico. Portanto, os AINES 
de forma geral devem ser evitados nos portadores de IC. 
Quando o seu uso for imprescindível, há necessidade de 
maior vigilância no peso corporal, edema e função renal90. 
Quando a indicação destes agentes for inevitável, parece que 
o naproxeno apresenta maior segurança cardiovascular do que 
os inibidores da Cox-2, e os outros AINES como o ibuprofeno 
e os diclofenacos91 (tabela 23).
IV. Drogas ilícitas
Deve ser recomendada abstinência total sem exceções. 
A cocaína, por exemplo, compromete diretamente a função 
ventricular podendo induzir arritmias potencialmente fatais92,93 
(tabela 23). 
V. Orientações para viagens
Pacientes com IC classe funcional IV devem evitar 
viagens aéreas ou dirigir veículos. Deve ser recomendada 
a profilaxia para trombose venosa profunda em pacientes 
com IC independentemente da classe funcional. Orienta-
se uso de meia-elástica de média compressão para viagens 
prolongadas, devendo-se avaliar o uso de heparina fracionada 
subcutânea profilática quando duração maior do que 4 horas 
(tabela 24). 
c) Clínicas de IC
I. Definição
O paciente com IC apresenta múltiplos fatores envolvidos 
tanto em sua gênese, como em sua evolução. A elevada 






Viagens aéreas ou dirigir veículos 
devem ser desaconselhados para 
pacientes com IC IV
C
Indicar meia-elástica de média 
compressão para viagens aéreas acima 




Utilizar heparina fracionada subcutânea 
no dia de viagens aéreas acima de 4 
horas
C
morbimortalidade encontrada em pacientes portadores 
de IC, requer freqüentes internações e re-internações, 
exigindo, portanto, abordagem multidisciplinar contínua. Essa 
complexidade supõe um importante desafio para o sistema de 
saúde uma vez que existem numerosas lacunas e ineficiências 
no manuseio desses pacientes quando acompanhados em 
clínicas não especializadas94.
Dentro desse contexto e objetivando um melhor 
seguimento dos pacientes portadores de IC torna-se imperativo 
a criação de clínicas especificas, com corpo multidisciplinar, 
capaz de fornecer assistência integral ao paciente, levando 
em consideração o conjunto de determinantes: biológico, 
psicológico e social95. As evidências têm demonstrado que o 
acompanhamento dos pacientes nas clínicas de IC melhora 
a adesão ao tratamento farmacológico e não farmacológico, 
determina melhor otimização da terapêutica, diminui o 
número de hospitalizações relacionadas diretamente à 
doença, com conseqüências diretas na qualidade de vida e 
redução dos custos hospitalares96. Quanto à mortalidade total, 
os dados ainda são menos consistentes97,98,99 (tabela 25). 
II. Atribuições das clínicas de IC
1. Realizar o diagnóstico diferencial, estabelecer o prognóstico, 
propor tratamento efetivo e monitorar continuamente o 
paciente, otimizando a relação custo-efetividade.
2. Estimular a adesão ao tratamento farmacológico e não-
farmacológico. 
3. Orientar medidas de autocontrole para detecção 
precoce dos sinais e sintomas de descompensação, por meio 
de ações educativas ao paciente e seus familiares.
4. Identificar e tratar as co-morbidades.






O acompanhamento dos pacientes 
em clínicas de IC melhora a adesão 
ao tratamento, diminui o número 
de hospitalizações relacionadas 
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5. Capacitar e reciclar profissionais com enfoque específico 
na atenção integral ao paciente, estimulando ensino e 
pesquisa.
6. Apoiar a criação de associações de pacientes com 
IC, visando melhor integração de seus participantes 
e,  conseqüentemente,  for ta lecimento para suas 
reivindicações.
7. Criar mecanismo de rapidez na assistência frente às 
primeiras manifestações de descompensação da doença.
8. Fornecer orientação adequada com relação aos aspectos 
médico-trabalhistas e previdenciário.
As clínicas de IC são classificadas segundo o grau 
de tratamento disponível, recursos humanos, equipe 
multidisciplinar, monitoramento, educação e estruturação 
física (tabela 26). 
III. Profissionais integrantes
A base profissional da clínica de IC é constituída por 
médico cardiologista e enfermeira. A enfermeira coordena 
a rápida resposta às múltiplas solicitações e serviços para os 
outros membros da equipe tais como orientação psicológica, 
nutricional, social, farmacológica, assim como a educação do 
paciente/família e monitorização contínua destas ações100,101,102 
(Figura 3). 
IV. Plano de acompanhamento
A monitorização da aderência, complicações e sinais e 
sintomas de piora da IC são realizados pela enfermeira por 
Tabela 26 - Classifi cação de Unidades de IC
Tratamento disponível (T1 a T4)
• T1 - Tratamento clínico disponível
• T2 - Acrescenta tratamento cirúrgico alternativo ao transplante 
• T3 - Adiciona suporte circulatório
• T4 - Adiciona transplante cardíaco
Recursos humanos (R1 a R3)
• R1 - Clínico geral
• R2 - Cardiologistas não subespecializados em IC ou com subespecialização 
em outra área cardiológica
• R3 - Cardiologistas subespecializados em IC
Equipe multidisciplinar (E0 a E5)
• E0 - Não disponível
• E1 - Cirurgião
• E3 - Adicionar enfermeira
• E4 - Adicionar fi siologista do exercício
• E5 - Adicionar nutricionista
• E6 - Adicionar assistente social, psicóloga
Monitorização e educação (M0 a M4)
• M0 - Não disponível
• M1 - Programa de educação
• M2 - Adiciona monitorização especializada ambulatorial
• M3 - Adiciona monitorização à distância por telefone ou outro método 
adequado
• M4 - Adiciona monitorização domiciliar
Instalações - estrutura física (I1 a I4)
• I1 - Unidade geral
• I2 - Unidade cardiológica
• I3 - Unidade de ambulatório subespecializado em IC
• I4 - Unidade de ambulatório e internação subespecializada em IC
Fig. 3 - Profi ssionais integrantes da clínica de IC.
meio de contatos telefônicos e visitas domiciliares. É também 
responsabilidade da enfermeira orientar sobre a necessidade 
de ajuste da dose de diuréticos51,103.
d) Suporte psicológico do paciente e da família
O diagnóstico de uma doença grave e progressiva 
pode gerar frustrações e desestruturação psicológica para 
o paciente e sua família, pois é o primeiro grupo na sua 
relação. A adaptação à restrição funcional é sempre difícil; 
produzindo sensação de perda que reflete sua nova situação 
de vida104. Mudar o estilo de vida implica em uma ameaça 
quase sempre cercada de ansiedade, angústia, medos, 
questionamentos e dúvidas. 
Por outro lado, considerando que a família convive com 
o paciente e sua doença, a mesma deve ser acompanhada 
e orientada, compartilhando perdas, limitações e cuidados. 
Vale ressaltar que o envolvimento familiar e a motivação do 
paciente, são imprescindíveis para a adesão às mudanças de 
estilo de vida105 (tabela 27). 
e) Planejamento familiar e medidas anti-estresse
Mulheres com IC em classe funcional III e IV devem ser 
desaconselhadas a engravidar. Pacientes com IC devem receber 






Classe I Em pacientes em avaliação para transplante cardíaco C
Classe IIa
Nos distúrbios psicológicos relacionados 
a doença com comprometimento da 
adesão ao tratamento
C
Nas difi culdades de aceitação às 
limitações a doença C
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orientação sobre o planejamento familiar. A orientação sobre 
os métodos contraceptivos deve ser individualizada de acordo 
com a etiologia da cardiomiopatia, classe funcional e biótipo 
da paciente (tabela 28). 
Apesar da recomendação de combate ao estresse, 
entre as medidas não farmacológicas no tratamento da IC, 
sua aplicação na prática tem sido pouco implementada. 
Meditação pode reduzir a atividade simpática e melhorar a 
qualidade de vida de pacientes com IC106.
A utilização de intervenções comportamentais tais como 
aprender a relaxar, a meditar e o biofeedback no tratamento 
de pacientes com falência cardíaca tem recebido pouca 
atenção até o momento. No entanto, a própria natureza 
dessa síndrome que envolve ativação neuro-hormonal, 
sugere um papel potencial dessas técnicas. O estímulo 
à adoção de medidas anti-estresse, quer em sessões 
individuais, ou em grupo, deve fazer parte das orientações 
não farmacológicas (tabela 28).
f) Reabilitação cardíaca
I. Conceito
A alta morbidade e mortalidade assim como a persistente 
intolerância ao esforço físico que ocorre nos pacientes com 
IC crônica apesar da terapêutica farmacológica otimizada, 
levanta a necessidade de pesquisar novas estratégias de 
tratamento como o treinamento físico regular e contínuo. 
Atualmente existem evidências de que a redução do nível 
de atividade física (secundária à progressão dos sintomas da 
IC) leva ao descondicionamento físico, que contribui para 
aumentar ainda mais os sintomas e a intolerância ao exercício. 
A limitação de atividade física reduz progressivamente 
a capacidade funcional produzindo efeitos psicológicos 
negativos107 e comprometimento da resposta vasodilatadora 
periférica108 configurando a disfunção endotelial109. Estudos 
randomizados documentaram os benefícios do treinamento 
físico na capacidade funcional máxima e submáxima, na 
qualidade de vida, na miopatia esquelética respiratória e de 
membros, no balanço autonômico, no perfil neurohumoral 
e na redução de re-hospitalizações110,111,112,113,114,115,116. Estudo 
multicêntrico (HF-Action) cujos resultados foram apresentados 
recentemente não demonstrou benefício quanto à mortalidade 
ou hospitalização na IC117.
Revisões sistemáticas sugerem que o procedimento é seguro, 
com efeitos positivos na sobrevida e raros efeitos adversos 
Tabela 28 - Recomendações para planejamento familiar e medidas 






Orientar planejamento familiar 
desaconselhando gestação nas classes 
funcionais III e IV
C
Classe IIb
Orientar intervenções comportamentais, 
com técnicas envolvendo meditação e 
relaxamento 
C
relacionados ao exercício118. Não há dados disponíveis sobre 
os pacientes com sintomas avançados (classe IV NYHA), pois 
geralmente são excluídos dos programas de exercício. 
II. Indicação e contra-indicação
Programas de exercícios físicos ativos em associação com o 
tratamento farmacológico otimizado têm sido recomendados 
para melhorar a condição clínica e a capacidade funcional 
de pacientes estáveis em classe funcional (NYHA) II - III 
sendo considerado custo efetivo119 (tabela 29). Vários estudos 
randomizados têm demonstrado que o treinamento físico pode 
reduzir sintomas e aumentar a capacidade funcional120,121,122. 
Entretanto exercícios competitivos, extenuantes e puramente 
isométricos devem ser desencorajados. 
III. Qualidade de vida
Os estudos que abordaram análise de qualidade de vida 
utilizam ferramentas diferentes, contudo o instrumento mais 
utilizado é o questionário “Minnesota Living with Heart 
Failure”123 com questões de como o paciente percebe os 
efeitos da doença e do seu tratamento na sua vida diária. As 
perguntas enfocam sintomas como dispnéia e fadiga, assim 
como o estado psicológico e laborativo. Alguns estudos 
mostraram ganhos significativos e correlacionados com 
aumento de capacidade funcional, mas outros não112,124,125.
IV. Atividade sexual
A orientação sobre a atividade sexual deve fazer parte 
da rotina de abordagem médica, embora haja consenso 
estabelecido sobre o aconselhamento dessa atividade (tabela 
30). As recomendações e esclarecimentos são dados para 
assegurar a não progressão dos sintomas. O desempenho 
tem dependência direta com os temores do paciente e do 
parceiro. Pouco se sabe sobre os efeitos do tratamento da IC 






Reabilitação cardiovascular para 
pacientes com IC crônica estável em CF 
II-III (NYHA)
B






Orientação sexual para pacientes com 
IC crônica estável B
Fármacos inibidores da PDE5 podem 
ser indicado em pacientes otimizados 
farmacologicamente e com disfunção 
erétil 
C
Orientação laborativa com base na 
capacidade funcional objetiva C
PDE5 - fosfodiesterase 5.
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na função sexual, contudo há dados farmacocinéticos sobre 
alguns medicamentos e seus efeitos adversos126,127 (tabela 31). 
Estimativas sugerem que 40% dos pacientes homens em classe 
funcional III referem disfunção sexual128. Alguns fármacos 
como os inibidores orais da fosfodiesterase 5 (PDE5) têm sido 
estudados em pacientes com disfunção erétil e portadores 
de IC. Não há evidências de que o uso de PDE5 aumente 
o risco de infarto do miocárdio ou estimulem progressão da 
IC, exceto naqueles pacientes que fazem uso de nitratos, por 
qualquer via, em que o seu uso tem contra indicação formal, 
pois poderá acarretar hipotensão arterial severa. 
Bocchi e col em estudo clínico controlado e randomizado 
utilizando o sildenafil em pacientes com IC foi o primeiro a 
demonstrar que a medicação foi bem tolerada e eficaz para 
a disfunção erétil neste grupo129.
As informações a respeito da atividade sexual deverão partir 
do médico assistente, durante a consulta médica. 
V. Atividade laborativa
O aumento da capacidade funcional tem sido o objetivo 
de todos os estudos randomizados para manter a capacidade 
de trabalho. Nos trabalhadores com tarefas laborativas de 
força, a troca de função deve ser avaliada de modo individual 
e periódico e somente após otimização do tratamento 
farmacológico e não farmacológico. A individualização 
de cada paciente dentro de seu contexto deve ser levada 
em consideração na tomada de decisão (tabela 30). A 
complexidade dos aspectos médicos-trabalhistas relacionados 
Tabela 31 - Tipos de alterações sexuais e fármacos implicados
Disfunção sexual Fármacos implicados
Impotência
Hidroclorotiazida, Espironolactona, Metildopa, 
Clonidina, Reserpina, Guanetidina, Prazosin, 
Beta-Bloqueadores, Digoxina, Disopiramida, 
Propafenona, Flecainida, Amiodarona, Sotalol, 
Inibidores da ECA, Losartan, Valsartan, Clofi brato, 
Gemfi brozil
Diminuição da libido
Hidroclorotiazida, Espironolactona, Metildopa, 
Clonidina, Reserpina, Guanetidina, Propranolol, 
Clofi brato, Gemfi brozil
Difi culdade ejaculatória Metildopa, Reserpina, Guanetidina, Clonidina, Fenoxibenzamina, Fentolamina, Labetalol




Priapismo Prazosin, Labetalol, Hidralazina
Doença de Peyronie Propranolol, Metoprolol
Anorgasmia Clonidina
Lactorréia Metildopa
Inibição da lubrifi cação 
vaginal Hidroclorotiazida
Na tabela acima não estão especifi cados os percentuais relativos de apresentação 
de cada um dos sintomas em relação à droga citada; com permissão de Stein R 
e cols.
aos pacientes com IC e a falta de estudos abrangentes sobre 
o tema, devem ser considerados como fatores limitantes para 
orientação de decisões.
A realocação deve ser sempre uma meta a considerar, 
contudo depende de vários fatores relacionados ao paciente, 
como por exemplo, o nível educacional. No entanto, 
duas situações devem ser avaliadas: a) quando a atividade 
profissional não interferir na progressão, nos sintomas e 
na gravidade da doença, a realocação não é necessária; 
b) quando a atividade laborativa impactar diretamente na 
gravidade da doença, a realocação deverá ser avaliada. 
VI. Teste ergoespirométrico
Os mecanismos fisiopatológicos da limitação da capacidade 
funcional na IC não estão totalmente esclarecidos, pois 
não existe correlação entre capacidade física e parâmetros 
hemodinâmicos de repouso. As limitações periféricas 
secundárias a anormalidades funcionais e estruturais da 
musculatura esquelética com predominância de fibras 
musculares do tipo II têm sido identificadas na IC como 
potencial fator de intolerância ao exercício130. O teste de 
esforço cardiopulmonar é uma técnica bem estabelecida 
para avaliação da tolerância ao exercício e do diagnóstico na 
IC. O consumo de oxigênio de pico (VO2 pico) medido no 
teste é um marcador prognóstico e um importante critério 
na seleção de candidatos para transplante de coração. A 
Sociedade Internacional de Transplante de Coração e Pulmão 
recomenda que pacientes com VO2 pico < 14 ml.kg
-1.min-1 e 
razão da troca repiratória > 1.05 (RER) podem ser aceitos em 
lista de transplante. Pacientes que fazem uso de BB requerem 
reavaliação desses valores uma vez que um menor valor de 
VO2 pico parece ser mais apropriado. Assim, na presença 
de terapêutica com BB o ponto de corte do VO2 pico < 12 
ml.kg-1.min-1 poderá ser usado como parâmetro no seguimento 
clínico de pacientes com IC131.Outras variáveis do teste 
ergoespirométrico também têm demonstrado valor prognóstico 
na IC, como a respiração periódica, a relação entre a ventilação 
pulmonar (VE, em l.min-1) e a produção de dióxido de carbono 
(VCO2, em l.min
-1) expressa como inclinação VE/VCO2; valores 
> 35 têm mostrado prognóstico desfavorável na IC, embora 
seu valor ainda não esteja completamente definido131,132,133. 
Além disso, o teste poderá ajudar no diagnóstico diferencial 
de dispnéia, avaliar a resposta a intervenções terapêuticas 
e auxiliar na prescrição de exercício (tabela 32). O teste 
ergoespirométrico de caminhada de 6 minutos, introduzido 
por Guimarães e Bocchi, também pode ser uma ferramenta na 
avaliação funcional de pacientes com insuficiência cardíaca, 
pois reflete o exercício das atividades habituias134,135.
VII. Prescrição do exercício
O exercício físico tem sido indicado em algumas estratégias 
recentes de análise de custos para internações hospitalares 
por IC, como recurso promissor para a redução de custos. 
Além de ser seguro e não aumentar a mortalidade, melhora a 
qualidade de vida, e o desempenho funcional. Poucos estudos 
têm demonstrado o efeito do exercício em longo prazo ou 
definem protocolos de exercícios. Tradicionalmente o método 
utilizado para prescrição de exercício aeróbico é a caminhada 
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Avaliar capacidade cardio-pulmonar 
para indicação de transplante cardíaco B
Identifi car mecanismos fi siopatológicos 
e esclarecimento de sintomas B
Classe IIa
Auxiliar na prescrição de exercício B
Avaliar gravidade e prognóstico da IC B
Avaliar resposta a intervenções 
terapêuticas B
ou o cicloergômetro, mas recentemente, a atividade física 
intervalada tem sido demonstrada como método efetivo, 
seguro e bem tolerado em pacientes com IC. A carga de 
trabalho é realizada em blocos de menor e maior intensidade, 
variando de 50 a 80% da freqüência cardíaca máxima136.
Programa de treinamento físico domiciliar137, hidroterapia138, 
yoga139, meditação106 e tai chi chuan140 também têm sido 
proposto alternativamente para pacientes com IC. Assim 
como o programa de atividade física formal, esses programas 
parecem ser seguros e efetivos em diminuir sintomas e 
melhorar a qualidade de vida de pacientes com IC. 
O condicionamento físico deveria ser estimulado para 
todos pacientes com IC estável que sejam capazes de 
participar de programa de treinamento físico (tabela 33). 
Assim como a terapêutica clínica cuida de manter a função 
de compensação dos órgãos, a atividade física promoveria 
adaptações fisiológicas favoráveis, melhorando a qualidade 
de vida nesses pacientes. 
VII. Tratamento farmacológico
A figura 4 esquematiza a estratégia de tratamento para uso 
de fármacos e dispositivos em pacientes com IC sintomática 
e disfunção sistólica.
Tabela 33 - Recomendações para atividade física na IC crônica
Avaliação  realizar teste de esforço antes de iniciar para avaliar condição clínica e física inicial, de preferência a avaliação física deverá ser realizada próxima ao horário em que o paciente irá participar da atividade física e em uso da medicação utilizada
Intervenção
 desenvolver prescrição de exercício individualizada para atividade aeróbica e exercício de resistência  com base na avaliação física, na 
estratifi cação de risco do paciente, no objetivo do programa e nos recursos disponíveis. A prescrição do exercício deverá especifi car freqüência 
(F); intensidade (I); duração (D) e modalidade (M)
 exercício aeróbico: F = 3-5 d/sem, I = 50% inicialmente e aumento gradual até 80% do VO2 pico ou 60 a 85% da freqüência cardíaca máxima; 
D = 15-20 minutos, se bem tolerado 30 minutos, M = caminhada ou cicloergômetro. A adaptação na carga é mais lenta e a manutenção no estágio 
deverá ser mais prolongada
 exercício de resistência: F = 2-3 d/sem, I = 8-10 repetições para cada grupo muscular (aonde a carga máxima possa ser levantada antes de 
sentir cansaço, 14 na escala de Borg), D = 1 série (8-10 repetições), M = banda elástica, peso livre
 incluir aquecimento, relaxamento e exercícios de fl exibilidade em todas as sessões programas
 atualizar a prescrição de exercícios somente quando a condição clínica e física do paciente permitir
 evitar exercícios localizados prolongados, principalmente na posição supina
Resultado 
esperado
 o exercício poderá ajudar a reduzir os riscos cardiovasculares, melhorar a capacidade funcional e o bem estar, e aumentar a participação em 
atividades domésticas e recreativas
a) Inibidores da enzima conversora de angiotensina II 
(IECA)
I. Mecanismos de ação
Os mecanismos de ação dos inibidores da enzima de 
conversão da angiotensina (IECA) são complexos. As ações que 
mais imediatamente se associam aos seus efeitos cardiovasculares 
resultam da diminuição da formação de angiotensina II e 
do acúmulo de bradicinina. As conseqüências diretas da 
diminuição da angiotensina II incluem a redução do efeito 
vasoconstritor, do efeito retentor de sódio (via aldosterona), 
e do efeito trófico na musculatura lisa de vasos, nas células 
miocárdicas e fibroblastos. Outros efeitos potencialmente 
benéficos resultam da diminuição da ativação simpática, 
restauração de barorreflexos pela ativação parassimpática, 
normalização da função do endotélio, redução do inibidor 
do ativador do plasminogênio, diminuição da endotelina 
e da arginina-vasopressina. O acúmulo de bradicininas, 
possivelmente, se relaciona à síntese de prostaglandinas 
vasodilatadoras e à maior geração de óxido nítrico141.
II. Benefícios clínicos
Os IECA constituem um grupo de fármacos com 
comprovados benefícios na evolução de pacientes com IC, 
tanto em relação à morbidade, como à mortalidade. Esta 
afirmação baseia-se em numerosos ensaios randomizados, 
placebo-controlados ou comparativos, que atestaram os 
benefícios dos IECA nos diferentes estágios evolutivos 
da IC, e de disfunção ventricular sistólica, inclusive na 
assintomática142,143,144,145.
O uso de IECA está fundamentado nas diferentes etiologias 
de IC bem como em pacientes com disfunção ventricular 
esquerda pós-infarto do miocárdio146,147 (tabela 34).
III. Ajuste terapêutico
A prescrição de IECA deve ser iniciada em todos os 
pacientes, salvo contra-indicações, em doses inicialmente 
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Fig. 4 - Algoritmo de tratamento de IC crônica. * A terapêutica inicial para IC crônica inclui IECA e BB que podem ser iniciados simultaneamente ou podem ser iniciados 
individualmente como monoterapia até as doses toleradas antes da introdução do outro. No caso do BB, apenas o Bisoprolol foi testado como monoterapia. IECA 
- inibidor da enzima de conversão da angiotensina; BB - beta-bloqueador; BRA - bloqueador do receptor da angiotensina II; CF - classe funcional; FEVE - fração de 
ejeção de ventrículo esquerdo.





Classe I Disfunção sistólica assintomática ou sintomática A
IECA - inibidor da enzima de conversão da angiotensina.
baixas e progressivamente aumentadas até atingirem a dose-
alvo (tabela 35). Os níveis de creatinina e potássio devem 
ser monitorados.
IV. Contra-indicações
São contra-indicações para o uso de IECA: potássio sérico 
> 5,5 mEq/l, estenose de artéria renal bilateral, história 
de angioedema documentado com uso prévio de IECA, 
hipotensão arterial sistêmica sintomática, estenose aórtica 
grave. Precauções devem ser tomadas ao iniciar IECA em 
Tabela 35 - Drogas disponíveis, doses iniciais e dose alvo de IECA 
na IC crônica
Nome do 
fármaco Dose inicial Dose alvo
Freqüência 
ao dia
Captopril 6,25mg 50 mg 3x
Enalapril 2,5 mg 20 mg 2x
Lisinopril 2,5-5 mg 40 mg 1x
Perindopril 2 mg 16 mg 1x
Ramipril 1,25-2,5mg 10 mg 1x
pacientes com nível de creatinina sérica ≥ 3 mg/dl ou 
hipotensão arterial sistêmica sistólica persistente inferior a 
80 mmHg141.
V. Efeitos adversos
Os efeitos adversos mais comumente observados são 
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tosse, hipotensão arterial, angioedema e insuficiência renal. 
No caso de tosse, a substituição pelos bloqueadores de 
angiotensina II está indicada. A combinação hidralazina-
isossorbida é preferencialmente indicada nos casos de 
insuficiência renal, uma vez que apresenta benefício 
comprovado em pacientes com IC sistólica148. Embora 
a hipotensão arterial venha a ser um efeito adverso 
relativamente comum, somente em caso de estar associada 
a sintomas ou piora da função renal é que se torna uma 
indicação de redução ou suspensão. 
b) Beta-bloqueadores (BB)
I. Mecanismo de ação
Os BB apresentam diversas atuações na fisiologia e 
metabolismo do cardiomiócito de pacientes com IC em 
decorrência de sua ação no antagonismo da atividade 
simpática, que cronicamente apresenta efeitos deletérios à 
função e geometria ventricular. Os benefícios da redução do 
antagonismo da atividade simpática se traduzem pela melhora 
clínica e da função ventricular com aumento da sobrevida dos 
pacientes com IC149.
Os BB com eficácia clínica comprovada no tratamento 
da IC são: carvedilol, bisoprolol e succinato de metoprolol. 
Recentemente, o nebivolol teve a sua eficácia demonstrada 
em idosos.
II. Propriedades farmacológicas
Os BB apresentam diferentes propriedades farmacológicas 
na β1-seletividade. O bisoprolol150 e o nebivolol151 têm maior 
seletividade, seguidos pelo succinato de metoprolol152. No 
que se refere à atuação lipofílica, o BB que apresenta esta 
atividade é o carvedilol e, portanto, maior atuação sobre o 
sistema nervoso central e maior metabolismo hepático, com 
conseqüente menor meia-vida. O bisoprolol, o nebivolol e o 
succinato de metoprolol apresentam uma atuação lipofílica 
menor, com conseqüente reduzida ação central e menor 
metabolismo hepático, o que os confere a propriedade de 
posologia uma vez ao dia. Outros aspectos são as atuações de 
α-bloqueio do carvedilol, ocasionando atividade vasodilatadora 
moderada e propriedades anti-oxidantes em nível endotelial 
149,153 e o nebivolol apresenta propriedades vasodilatadoras 
secundárias ao seu efeito modulador sobre o óxido nítrico. 
O carvedilol pode determinar um remodelamento reverso da 
função simpática nervosa cardíaca154.
III. Benefícios clínicos
Os BB apresentam benefícios clínicos comprovados de 
melhora da classe funcional, redução da progressão dos 
sintomas de IC e redução de internação hospitalar, em 
pacientes com IC com disfunção sistólica, classe funcional I 
a IV da NYHA150,155,156,157,158,159 (tabela 36). Não se observou 
melhora na capacidade ao exercício, em decorrência ao seu 
efeito cronotrópico negativo160. Os benefícios terapêuticos 
dos BB foram observados de forma consistente em pacientes 
com miocardiopatia dilatada de origem isquêmica ou não, 
sem influência da raça, sexo, idade e do ritmo sinusal 
ou fibrilação atrial. Os BB foram testados em populações 
brasileiras com sucesso154,161,162.
Quando associados aos IECA ou BRA, aumentam sobrevida 
por redução na mortalidade global e cardiovascular. A redução 
da mortalidade cardiovascular deve-se a uma redução de 
cerca de 20% na morte por progressão do IC e de 36% a 
44% na morte súbita. Estes benefícios foram demonstrados 
de forma semelhante com os três tipos de BB150,152,156.
Nos pacientes assintomáticos, somente no grupo com 
disfunção ventricular pós-infarto do miocárdio, é que se tem 
comprovado o benefício dos BB na redução da mortalidade 
total e cardiovascular157. 
Nos pacientes idosos (> 70 anos) a utilização de nebivolol 
demonstrou benefício na redução de eventos combinados de 
mortalidade e internação hospitalar por IC151.
A utilização dos BB como monoterapia, assim como 
o seu ajuste até a dose tolerada antes do ajuste do IECA, 
demonstraram benefícios clínicos semelhantes ao uso isolado 
da IECA, e resultados superiores na redução da remodelagem 
e melhora da função ventricular em longo prazo163,164. Não 
foi observado aumento de efeitos adversos como hipotensão 
arterial e bradicardia, ou agravamento da IC. 
O estudo CIBIS III demonstrou a possibilidade do início 
da terapia com bisoprolol anterior ao do maleato de enalapril 
com redução significativa de morte súbita e reinternação 
hospitalar sem agravamento do quadro clínico de congestão 
pulmonar ou sistêmica165.
Os BB apresentam ação (três a seis meses) de remodelamento 
reverso e melhora da função ventricular quando comparados 
com IECA e BRA157,159,163,164.







Classe funcional II-IV da NYHA com 
disfunção sistólica associado com IECA 
ou BRA exceto para miocardiopatia 
chagásica
A
Pacientes assintomáticos com disfunção 
sistólica após infarto agudo do miocárdio, 
em associação com IECA ou BRA
B
Bisoprolol, Carvedilol e Succinato de 
Metoprolol estão indicados para o 
tratamento da IC com disfunção sistólica
A
Nebivolol está indicado para o tratamento 
da IC com disfunção sistólica em 
pacientes com idade maior que 70 anos
B
Monoterapia inicial em pacientes em 




Classe funcional II-IV da NYHA com 
disfunção sistólica associado com IECA 
ou BRA na miocardiopatia chagásica
C
IECA - Inibidor de enzima de conversão da angiotensina; BRA - Bloqueador do 
receptor da angiotensina.
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IV. Ajuste terapêutico e posologia
Os BB devem ser iniciados em pacientes em classe 
funcional de I a IV da NYHA, com disfunção sistólica, em 
ritmo sinusal ou fibrilação atrial, sem hipotensão sintomática. 
(tabela 36).
Os BB podem ser iniciados em associação com IECA ou 
BRA, ou como monoterapia. No uso associado com IECA ou 
BRA, pode-se iniciar ambos os medicamentos em conjunto. 
A posologia inicial dos BB deve ser com baixas doses, sendo 
ajuste gradual com intervalo de 7 a 14 dias, tendo como alvo as 
doses máximas preconizadas para cada BB (tabela 37). Antes 
de cada ajuste, deve-se avaliar a tolerância do paciente através 
do exame clínico e realização do eletrocardiograma, quando 
possível. Nestes casos, deve-se verificar o agravamento 
ou desenvolvimento de: a) sintomas e sinais de piora do 
quadro congestivo ou de baixo débito; b) hipotensão arterial 
sintomática ou redução da pressão arterial sistólica abaixo 
de 85 mmHg; c) alargamento do espaço P-R (>0,28 seg); d) 
bradicardia sinusal (FC< 60 ppm); e e) bloqueio sino-atrial 
ou atrio-ventricular avançado.
V. Suspensão ou contra-indicação
Tartarato de metoprolol, propranolol e atenolol não foram 
testados em grandes estudos randomizados, na melhora 
da sobrevida e função ventricular, portanto não devem ser 
utilizados no tratamento da IC quando na disponibilidade de 
medicamentos com eficácia comprovada.
Na fase inicial da introdução dos BB, cerca de 15% dos 
pacientes poderão apresentar algum grau de piora do quadro 
clínico. No desenvolvimento de hipotensão arterial, o excesso 
de diurético ou doses elevadas de vasodilatadores, IECA ou 
BRA, podem ser os responsáveis. Nestas situações, a prioridade 
é a manutenção ou aumento da dose do BB, devendo-se 
modificar a dose de outros medicamentos. O desenvolvimento 
ou agravamento da dispnéia e/ou edema, usualmente são 
contornados com o aumento da dose do diurético. Em outras 
situações não toleráveis ou que determinem risco (bradicardia 
importante, alargamento do P-R com bloqueio A-V, hipotensão 
arterial importante) devemos reduzir a dose do BB para a 
posologia anterior ou avaliar a sua suspensão.
Em pacientes internados por IC descompensada, não se 
deve suspender os BB de uso prévio, exceto na presença de 
choque cardiogênico, bloqueio átrio-ventricular ou sino-atrial 
avançados ou de bradicardia sintomática. Em pacientes com 
pressão arterial sistólica inferior a 85 mmHg ou com sinais 
de hipoperfusão periférica devemos reduzir inicialmente a 
posologia dos BB em 50% e reavaliar a resposta.
Tabela 37 - Drogas disponíveis, doses iniciais e dose alvo dos BB com benefício comprovado na IC crônica
Droga Dose inicial Ajuste a cada 7 a 14 dias Dose alvo Freqüência ao dia
Bisoprolol 1,25mg 2,5-5,0-7,5-10mg 10 mg 1 x dia
Nebivolol 1,25mg 2,5-5,0-7,5-10 mg 10mg 1 x dia
Succinato de Metoprolol 12,5mg 25-75-100-125-150 mg 200 mg 1 x dia
Carvedilol 3,125mg 6,25-12,5-25-50mg 25 mg: <85Kg50 mg: >85Kg 2 x dia
c) Bloqueadores dos receptores de angiotensina II (BRA)
I. Mecanismo de Ação
A angiotensina II provoca efeitos adversos no coração, 
sistema arterial, glomérulo renal e na coagulação. Os BRA atuam 
de forma seletiva no bloqueio dos receptores do subtipo AT1 da 
angiotensina II, liberando a ação da AT-2, promovendo redução 
dos níveis de aldosterona e catecolaminas, vasodilatação arterial 
com consequente diminuição da resistência vascular periférica. 
Apresentam ainda, atividade antiproliferativa, com pouco 
efeito no cronotropismo e inotropismo. Não interferem na 
degradação da bradicinina, reduzindo a incidência de tosse. 
Estudos atuais vêm demonstrando que os IECA não inibem 
por completo o sistema renina angiotensina-aldosterona, e 
que o seu uso continuado pode gerar “escape” da conversão 
de angiotensina II e da ativação da aldosterona. Portanto, 
um bloqueio na via final do sistema renina-angiotensina-
aldosterona (SRAA) poderia proporcionar um bloqueio mais 
efetivo do sistema.
II. Benefícios clínicos
De forma geral, os BRA têm sua principal indicação em 
pacientes portadores de IC crônica com fração de ejeção 
(FE) reduzida intolerantes aos IECA, reduzindo morbi-
mortalidade166,167.
Em portadores de disfunção ventricular assintomática, não 
foi testado adequadamente, ficando ainda reservado aos que 
não toleram os IECA.
Na IC com FE preservada, foi apropriadamente avaliado 
em estudo recente, surgindo como opção eficaz na redução 
de internações hospitais, sem evidências na redução da 
mortalidade168.
O uso associado com IECA em pacientes que permaneçam 
sintomáticos, a despeito do tratamento otimizado, reduz a 
combinação de mortalidade ou reinternação. Neste caso, a 
associação com antagonistas da aldosterona deve ser utilizada 
com cautela, com freqüente monitorização dos níveis séricos 
de potássio.
III. Ajuste terapêutico
Os BRA podem ser utilizados como primeira opção 
no tratamento de pacientes com IC sistólica, em casos 
selecionados. (tabela 38). 
O medicamento deve ser iniciado com doses baixas, 
sendo aumentada progressivamente, até atingir a dose alvo 
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Classe I Disfunção sistólica em pacientes intolerantes a IECA A
Classe IIa
Adicionar BRA em pacientes que 
persistam sintomáticos a despeito do 
uso da terapia otimizada (IECA e BB)
B
Classe III Adicionar BRA de forma rotineira em pacientes em uso da terapia otimizada A
IECA - inibidor de enzima de conversão da angiotensina; BB - beta-bloqueador; 
BRA - bloqueador do receptor da angiotensina.
(tabela 39) ou a máxima tolerada. A avaliação clínica deve ser 
periodicamente realizada acrescida de avaliação laboratorial 
(creatinina e potássio séricos).
IV. Efeitos adversos
Os efeitos adversos mais freqüentes são hipotensão arterial, 
piora da função renal e hiperpotassemia. O angioedema e a 
tosse também são observados com uma freqüência menor 
que os IECA. 
V. Contra-indicações
As contra-indicações são semelhantes às dos IECA.
d) Antagonista de Aldosterona
I. Mecanismos de ação
Níveis elevados de aldosterona estimulam a produção 
de fibroblastos e aumentam o teor da fibrose miocárdica, 
perivascular e perimiocítica, provocando rigidez muscular e 
disfunção. Além disso, a aldosterona provoca dano vascular 
por diminuição da complacência arterial, modula o equilíbrio 
da fibrinólise por aumentar o PAI-1(inibidor do ativador do 
plasminogênio), predispondo a eventos isquêmicos. Pode 
ocasionar disfunção de barorreceptores, ativação simpática, 
agravar a disfunção miocárdica e, por conseqüência, fazer 
progredir a IC. Por outro lado, acarreta retenção de Na+ 
e água, determinando perda de K+ e Mg++, aumentando 
a liberação de neuro-hormônio adrenérgico e o risco para 
arritmias cardíacas e morte súbita. Assim, seu bloqueio pode 
reduzir a síntese e o depósito do colágeno, melhorando a 
função miocárdica63. 
Tabela 39 - Drogas disponíveis, doses iniciais e dose alvo de BRA 
usados na IC crônica
Droga Dose inicial Dose alvo Freqüência ao dia
Candesartan 4 a 8 mg 32 mg 1x
Losartan 25 mg 50 a 100 mg 1x
Valsartan 40 mg 320 mg 2x
II. Benefícios clínicos
Neste grupo de medicamentos, temos a espironolactona 
(com maior tempo de uso e com estudos que comprovaram 
sua eficácia) e o eplerenone (recentemente comercializado, 
porém ainda não disponível no Brasil), e ambos antagonizando 
a ação da aldosterona. 
A espironolactona tem eficácia comprovada na redução 
de mortalidade em pacientes com classe funcional III-IV e 
FEVE<35%169. Em pacientes assintomáticos pós IAM com 
FEVE<40%, o eplerenone reduziu mortalidade geral e 
cardiovascular, hospitalização e morte súbita170 (tabela 40).
III. Ajuste terapêutico
Pode-se iniciar o tratamento com espironolactona na 
dose de 12.5 - 25 mg/dia e o eplerenone na dose de 25mg, 
podendo ser aumentada até 50 mg/dia em pacientes com 
persistência dos sinais e sintomas de congestão.
O paciente deve ter os seus níveis séricos de potássio 
monitorados com freqüência (semanal) no 1º mês do 
tratamento. Recomenda-se a redução da dose para 12.5 
mg/dia ou mesmo em dias alternados de acordo com os níveis 
séricos do potássio (>5 mEq./l). A suspensão está indicado 
caso potássio >5.5 mEq/l.
IV. Efeitos adversos
Hiperpotassemia, ginecomastia e mastodínia (ginecomastia 
dolorosa) são efeitos adversos encontrados principalmente 
com espironolactona.
V. Contra-indicações
Não está recomendado em pacientes com creatinina >2,5 
mg/dl ou potássio sérico > 5,0 mEq./l.
e) Diuréticos
I. Mecanismo de ação
Promovem natriurese, contribuindo para a manutenção e 
melhor controle do estado volêmico171.
Tabela 40 - Recomendações para o uso de antagonista de 






Espironolactona em pacientes 
sintomáticos com disfunção sistólica do 
VE, classes funcionais III e IV da NYHA, 
associado ao tratamento padrão
B
Classe IIb
Espironolactona em pacientes 
sintomáticos com disfunção sistólica do 
VE, classes funcionais III e IV da NYHA, 
com uso de IECA associada com BRA, 
além do tratamento padrão
B
IECA - inibidor de enzima de conversão da angiotensina; BRA - bloqueador do 
receptor da angiotensina.
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Tiazídicos
Seu mecanismo de ação se faz no começo do túbulo distal, 
ao bloquear o co-transporte de Na+–Cl-. A ação natriurética dos 
tiazídicos é modesta em relação a outros diuréticos e perdem 
sua efetividade em pacientes com função renal comprometida 
(clearance de creatinina < 30 ml/min). Os principais 
representantes são a hidroclorotiazida e a clortalidona172.
Diuréticos de alça
Esses diuréticos determinam aumento da excreção 
da carga de sódio e mantém sua eficácia, a não ser que 
a função renal esteja gravemente comprometida. Os 
principais representantes dessa classe são a furosemida e 
a bumetamida. Esses agentes aumentam o fluxo sangüíneo 
renal sem aumentar a taxa de filtração, especialmente após 
administração intravenosa173,174,175.
II. Benefícios clínicos
Na IC os diuréticos são raramente utilizados como 
monoterapia, sendo de preferência associados com IECA e 
BB. Os diuréticos de alça são freqüentemente utilizados nos 
pacientes com classes funcionais mais avançadas (III/IV), em 
decorrência das suas ações: 1) maior excreção de água para o 
mesmo nível de natriurese; 2) manutenção da sua eficácia, a 
despeito da disfunção renal que freqüentemente se observa na 
IC; 3) ação diurética diretamente relacionada à dose utilizada. 
Por outro lado, os diuréticos tiazídicos têm sido utilizados 
nas formas brandas de IC (classe funcional II), com boa eficácia 
na melhora clínica dos pacientes. 
Alguns estudos clínicos demonstraram melhora dos 
sintomas de congestão, aumento da capacidade ao exercício, 
e redução do risco de descompensação. Os seus efeitos 
sobre a mortalidade não estão bem definidos, em função da 
ausência de ensaios clínicos com esta finalidade172,176,177.
A utilização de doses elevadas dos diuréticos não 
poupadores de potássio está associada a aumento da 
mortalidade em longo prazo178.
Devido à falta de evidências clínicas, os diuréticos devem 
ser evitados em pacientes com classe funcional I (tabela 41).
III. Ajuste terapêutico
O início da terapia com diuréticos deve obedecer a um 
racional de aumento progressivo de doses conforme o estado 
congestivo; ou seja, naqueles pacientes pouco congestos doses 
menores devem ser utilizadas. Nos pacientes em que há perda 





Classe I Pacientes sintomáticos com sinais e sintomas de congestão C
Classe III
Introdução em pacientes com disfunção 
sistólica assintomáticos (CFI) ou 
hipovolêmicos
C
progressiva do efeito diurético com furosemida (resistência 
a diuréticos), a associação com tiazídicos, promovendo 
bloqueio seqüencial do néfron, pode levar a aumento do 
efeito diurético (tabela 42).
IV. Efeitos adversos
De maneira geral, sabe-se que o uso de diuréticos de alça 
promove ativação adicional do eixo renina-angiotensina, 
agravando efeitos neuro-humorais deletérios. Distúrbios 
eletrolíticos (hipocalemia, hipomagnesemia, hiponatremia) 
e metabólicos (hiperglicemia, hiperlipidemia, hiperuricemia), 
hipovolemia e ototoxidade, este último menos freqüente 
na forma oral, são também observados na terapia diurética 
(tabela 43).
Nos pacientes com disfunção renal subjacente e/ou 
hipovolemia, o uso de diurético poderá agravar a função renal.
f) Hidralazina e Nitrato
I. Mecanismos de ação
Os nitratos induzem vasodilatação ao regenerar o radical 
NO livre ou um congênere de NO, S-nitrosotiol (SNO). 
Os efeitos globais na musculatura lisa são a redução da 
concentração de cálcio no citosol e redução na fosforilação da 
miosina de cadeia leve, o que leva à vasodilatação179,180. Doses 
baixas de dinitrato de isosorbida (30 mg três vezes ao dia) 
dilatam preferencialmente o sistema venoso. Vasodilatação 
arterial é tipicamente associada a doses maiores181,182.
Tabela 42 - Tipos de diuréticos, dose inicial e dose máxima dos 
diuréticos na IC crônica
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Hidralazina é um dilatador seletivo da musculatura arterial. 
Embora o exato mecanismo mediando a vasodilatação 
arterial ainda seja motivo de dúvidas, tem sido demonstrado 
que a hidralazina está mais provavelmente envolvida com 
a liberação de catecolaminas intravesiculares, dentro de 
neurônios183,184. A hidralazina tem sido também descrita como 
capaz de reparar a atividade da ALDH-2 vascular, o que pode 
prevenir a tolerância ao nitrato185.
II. Benefícios clínicos
O estudo V-HEFT I demonstrou uma redução de 34% na 
mortalidade após 2 anos de tratamento com a combinação 
de hidralazina e nitrato quando comparado com placebo, ou 
o antagonista de receptores alfa-1, prazozin148. A mortalidade 
total ao final do estudo foi reduzida em 28%, o que foi de 
significância limítrofe (p=0.05), sendo atribuído ao pequeno 
tamanho amostral. Com base nos resultados do VHEFT-I, foi 
desenhado o VHEFT-II, para comparar os efeitos do inibidor 
da ECA, enalapril, com a associação nitrato/hidralazina em 
pacientes com IC CF II/III NYHA142. Aos dois anos, enalapril 
foi associado à redução de mortalidade de 28% e de 11% 
ao final do acompanhamento. A redução de mortalidade 
foi devido principalmente à redução de morte súbita. 
Isso foi observado a despeito de maiores incrementos de 
fração de ejeção e capacidade funcional observados com 
a combinação hidralazina e nitrato. As doses médias de 
nitrato/hidralazina foram aproximadamente 25% menores 
do que as alcançadas no VHEFT-I.
Uma análise subseqüente do VHEFT I e II revelou que 
em ambos os estudos havia diferenças nos desfechos entre 
brancos e negros. A mortalidade anual no VHEFT-I não 
foi diferente entre brancos e negros recebendo placebo. 
Entretanto, pacientes negros em uso de hidralazina/nitrato 
comparados com aqueles recebendo placebo tiveram 
uma redução significativa na mortalidade anual, enquanto 
nenhuma diferença foi vista entre os brancos. De forma 
semelhante, pacientes brancos em uso de enalapril no 
VHEFT II tiveram mortalidade anual significativamente 
menor, quando comparado com aqueles em uso de 
hidralazina e nitrato, enquanto que não houve diferença 
entre os negros em uso de enalapril comparado com 
hidralazina e nitrato186.
O estudo African-American Heart Failure Trial (A-HeFT) 
investigou o uso da associação hidralazina e nitrato 
adicionada ao tratamento padrão numa população que se 
autodenominava como negra187. O estudo foi interrompido 
precocemente devido à redução de mortalidade no grupo 
tratamento. Nesse estudo também foi observada redução de 
hospitalizações e melhora da qualidade de vida (tabela 44). 
g) Digoxina
A digoxina está indicada em pacientes com IC com 
disfunção sistólica, associado à freqüência ventricular 
elevada na fibrilação atrial, com sintomas atuais ou prévios188. 
Em pacientes com ritmo sinusal e disfunção sistólica, 
principalmente se sintomáticos, os resultados do estudo DIG 
TRIAL mostraram que o emprego da digoxina se associa à 
redução de hospitalizações, sem impacto na mortalidade 







Pacientes de qualquer etnia, CF II - III 
(NYHA) com contra-indicação a IECA 
ou BRA (insufi ciência renal progressiva 
e/ou hipercalemia)
B
Afro-descendentes em CF III - IV (NYHA) 
em uso de terapêutica otimizada B
Classe IIa
Pacientes de qualquer etnia CF III 
– IV (NYHA) em uso de terapêutica 
otimizada
C
IECA - inibidor de enzima de conversão de angiotensina; BRA - bloqueador do 
receptor da angiotensina.
(tabela 45). A suspensão do digital em pacientes com IC com 
fração de ejeção reduzida pode levar a piora sintomática e 
aumento nas hospitalizações189,190. Os digitálicos não estão 
indicados para o tratamento da IC com fração de ejeção 
preservada (FEVE > 45%) e ritmo sinusal191 (tabela 45).
I. Contra-indicações
O uso da digoxina está contra-indicado em pacientes que 
apresentem bloqueio AV de segundo grau Mobitz II e terceiro 
grau; doença do nó sinusal sem proteção de marcapasso e 
em síndromes de pré-excitação192. Deve ser administrado 
com precaução em idosos, portadores de disfunção renal e 
pacientes com baixo peso. Cuidado adicional deve ser tomado 
em relação a interações medicamentosas (amiodarona, 
quinidina, verapamil, diltiazem, quinolônicos) que podem 
elevar os níveis séricos da digoxina.
II. Doses empregadas
A digoxina é comumente prescrita na dose de 0,125mg 
ou 0,25mg via oral por dia. Não há evidência que suporte o 
uso de doses de ataque ou doses adicionais. A maior parte 
dos pacientes deve receber 0,125mg por dia. Em idosos, 
portadores de insuficiência renal e pacientes com peso baixo, 
especialmente mulheres, a dose de digoxina pode ser ainda 
menor (0,125mg em dias alternados).






Pacientes com FE < 45%, ritmo sinusal 




Pacientes com FE < 45% e FA , 




Ritmo sinusal assintomático C
Pacientes com FE ≥ 45% e ritmo sinusal C
FA - fi brilação atrial.
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III. Intoxicação digitálica
Pacientes em uso de digoxina que apresentem distúrbios 
gastrointestinais (anorexia, náuseas e vômitos), neurológicos 
(confusão mental, xantopsia) ou cardiovasculares (bloqueios 
átrio-ventriculares, extra-sístoles ventriculares polimórficas 
freqüentes ou, mais especificamente, taquicardia atrial com 
BAV variável) devem ter o digital suspenso, pelo menos 
temporariamente. Nestes casos, o nível sérico de digoxina 
pode ajudar a confirmar o diagnóstico, porém a conduta de 
suspender o medicamento não deve ser retardada por este 
motivo. Mesmo indivíduos com nível sérico baixo podem ter 
intoxicação digitálica, principalmente se houver hipocalemia 
ou hipomagnesemia concomitante. 
O reconhecimento precoce destes sinais e sintomas, bem 
como ajuste eletrolítico associado à suspensão da digoxina, 
normalmente são suficientes para a reversão do quadro. Em 
caso de intoxicação potencialmente letal e/ou refratária, caso 
esteja disponível, pode-se utilizar anticorpo anti-Fab. 
IV. Evidências clínicas
Diversos estudos documentaram a eficácia da digoxina em 
reduzir desfechos clinicamente relevantes em pacientes com 
IC188,189,190,193. Estes estudos evidenciaram melhora sintomática, 
da capacidade aeróbica e da qualidade de vida na IC 
sintomática (classe funcional II-IV). Tais benefícios ocorreram 
independentemente do ritmo de base ou da etiologia da 
IC. Vale ressaltar que estes estudos foram executados na era 
anterior à utilização de BB no tratamento da IC sistólica.
Por outro lado, um braço do estudo DIG avaliou o efeito da 
digoxina versus placebo em pacientes com fração de ejeção 
preservada. O uso de digoxina não teve qualquer efeito em 
mortalidade ou em hospitalização por causa cardiovascular. 
Houve tendência à redução de hospitalização por piora da 
IC, porém também houve aumento da tendência de aumento 
de hospitalizações por angina instável191.
Mais recentemente, documentou-se que níveis séricos de 
digoxina acima de 1,0 ng/dl estão associados à maior chance 
de morte, em análise retrospectiva dos estudos SOLVD e 
DIG. O subgrupo que manteve níveis entre 0,3 e 0,9 ng/
ml teve o maior benefício, incluindo menor mortalidade 
entre homens194,195,196. A partir destes achados, passou-se 
a recomendar doses mais baixas de digoxina no intuito de 
tentar obter estes níveis séricos. Ainda permanece em debate 
se utilização de níveis séricos como guias terapêuticos trariam 
algum benefício adicional.
Os estudos PROVED e RADIANCE revelaram a necessidade 
em manter-se a digoxina em pacientes com IC sintomática, 
sob pena de piora da classe funcional e aumento de chance 
hospitalização189,190.
h) Anticoagulantes e antiagregantes plaquetários
I. Racional fisiopatológico
A IC é fator de risco para fenômenos tromboembólicos. O 
racional para esta maior incidência está na estase sanguínea 
nas câmaras cardíacas e nos vasos sanguíneos periféricos 
inerentes aos estados de baixo débito, eventualmente 
associada à lesão endotelial ou estados pro-trombóticos. A 
conjunção destes fatores pode induzir a geração de trombina 
com conseqüentes trombos intracavitários ou periféricos.
II. Evidências clínicas
Os estudos em IC têm mostrado incidência de acidente 
vascular encefálico isquêmico ao redor de 2% ao ano, mesmo 
em pacientes com disfunção sistólica muito grave ou com 
trombos intracavitários. Isto justifica o fato de não ter sido 
documentado benefício ao anticoagular-se com varfarina 
pacientes com IC sistólica, sem maiores estratificações de 
risco tromboembólico197,198,199.
Desta forma, uma vez que a disfunção sistólica, por si 
só, não justifica o uso de drogas antiagregantes plaquetárias 
ou anticoagulantes, fez-se necessário buscar subgrupos de 
pacientes com IC que sejam potenciais alvos para estas 
estratégias terapêuticas. Assim, identificou-se algumas 
situações clínicas em que fenômenos tromboembólicos são 
mais freqüentes, dentre eles a presença de fibrilação atrial 
paroxística, persistente ou permanente200,201, a presença 
de trombos cavitários com características emboligênicas, 
(móveis, pediculados), além daqueles com história de 
fenômenos tromboembólicos prévios198. Existem, também, 
algumas etiologias de IC que cursam com maior chance 
de fenômenos tromboembólicos, como o miocárdio não-
compactado associado à FEVE < 40%, amiloidose cardíaca 
e cardiomiopatia dilatada familiar com história de fenômenos 
tromboembólicos em parentes de primeiro grau.
Um escore (CHADS2) em portadores de FA propõe uma 
estratificação de risco de fenômenos tromboembólicos 
baseado em características clínicas, quais sejam: IC 
sintomática ou FEVE <35%, hipertensão arterial sistêmica, 
idade >75 anos, diabetes mellitus ou acidente vascular 
encefálico isquêmico. Caso o paciente apresente, além da IC, 
pelo menos um fator de risco adicional, recomenda-se o uso 
de varfarina na prevenção de fenômenos tromboembólicos. 
Em pacientes sem fatores de risco adicionais, pode-se optar 
por aspirina ou varfarina202.
Nestes pacientes, justifica-se anticoagulação com 
cumarínicos. Pode-se utilizar a varfarina ou a femprocumona 
3mg com alvo terapêutico de INR entre 2,0 e 3,0. Na maioria 
destes subgrupos, o uso de antiagregantes plaquetários como a 
aspirina não apresenta a mesma eficácia, embora possa conferir 
alguma proteção em portadores de FA202 (tabela 46).
O uso rotineiro de antiplaquetários não está indicado na 
IC203. A aspirina é largamente empregada nos casos de doença 
coronária concomitante. Nestes casos, é recomendável 
utilizar-se as menores doses possíveis de aspirina (75-100mg). 
Entretanto, não há evidências que justifiquem o uso da 
aspirina em longo prazo em portadores de miocardiopatia 
isquêmica com IC sintomática. Críticos ao uso desta droga 
neste contexto advogam que, além de não haver benefício 
claro, existe potencial interação negativa da aspirina com os 
IECA reduzindo o efeito deste medicamento de comprovada 
eficácia na IC. Desta forma, em pacientes com cardiomiopatia 
isquêmica sem evidência de isquemia recente e disfunção 
sistólica sintomática, o uso de antiagregantes plaquetários é 
controverso e a aspirina deve ser evitada em pacientes com 
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Tabela 46 - Recomendações para o uso de anticoagulantes 






Cumarínicos para FE < 35% em FA 
paroxística, persistente ou permanente 
com pelo menos um fator de risco 
adicional*
A
Cumarínicos para trombos 
intracavitários C
Aspirina para cardiomiopatia de 
etiologia isquêmica com risco de evento 
coronariano
A
Aspirina na contra-indicação ao uso de 
anticoagulante oral A
Classe IIa
Cumarínicos ou Aspirina para FE < 
35% em FA paroxística, persistente 
ou permanente sem fator de risco 
adicional*
B
Nos primeiros 6 meses após infarto 
agudo do miocárdio de parede anterior 
com disfunção sistólica
C
Classe III Aspirina para miocardiopatia dilatada não isquêmica B
*Índice CHADS 2 (IC ou FE < 35%, hipertensão e idade > 75 anos, diabetes, 
acidente vascular cerebral); FA - fi brilação atrial.
recorrentes hospitalizações por piora da IC197 (tabela 46).
Não há estudos controlados que evidenciem benefício 
de outros antiagregantes plaquetários na IC. Um estudo 
randomizado comparando desfechos de pacientes com IC 
sistólica com FEVE < 35%, sem FA ou próteses mecânicas, 
tratados com varfarina (INR entre 2,5 a 3,0) ou aspirina 
(325mg) está em andamento e deverá prover novas evidências 
para tentar elucidar esta questão204.
III. Profilaxia de fenômenos tromboembólicos durante 
hospitalização
Pacientes acamados apresentam, reconhecidamente, 
maior risco de tromboembolismo venoso. Na IC, a estase 
venosa crônica acentua a chance desta doença e, neste 
contexto, o uso profilático de heparinas subcutâneas é eficaz 
na sua prevenção. Desta forma, deve-se indicá-las para 
todos os pacientes com IC hospitalizados e impossibilitados 
de deambular, exceto se houver contra-indicação. A eficácia 
desta profilaxia foi documentada na IC205. Não há diferença 
de eficácia entre os diversos tipos de heparina disponíveis no 
mercado (tabela 47).
Tabela 47 - Recomendações para o uso de heparina profi lática 





Classe I Todos os pacientes hospitalizados com IC A
i) Antiarrítmicos
Arritmias ventriculares e morte súbita são comuns em 
pacientes com IC aguda e crônica e disfunção ventricular 
sistólica. Fibrilação atrial pode ocorrer em até 15 a 30% 
dos pacientes com IC, e é frequentemente causa de 
descompensação cardíaca206.
Com o avanço no tratamento da IC, os antiarrítmicos 
perderam relevância, não sendo indicados como rotina para 
prevenção de morte súbita (exceto os BB) e ficando reservados 
para situações específicas.
Os BB fazem parte da terapia padrão da IC com impacto na 
redução da mortalidade total e da morte súbita arrítmica150,152,207. 
Estes medicamentos têm também indicação na terapia 
adjuvante ao cardiodesfibrilador implantável (CDI) para 
suprimir taquiarritmias ventriculares sintomáticas, prevenindo 
disparos de terapias208. Assim, os BB têm efeitos antiarrítmicos 
e são opções medicamentosas da terapia antiarrítmica. 
A amiodarona é um agente antiarrítmico de classe III cujo 
uso como terapia primária era controverso até a publicação 
do estudo SCD-HeFT209. Este estudo estabeleceu que não 
há benefício com uso de amiodarona na prevenção primária 
quando comparado ao placebo, independente da etiologia 
da IC. Só deveria ser usada nesta situação quando o paciente 
recusar o uso de CDI. Por outro lado, é recomendada como 
terapia adjunta com BB em pacientes com disfunção de 
VE com CDI que tem episódios repetitivos de taquicardia 
ventricular ou choques apropriados210,211.
Sendo também efetiva contra a maioria das arritmias 
supraventriculares, inclusive a fibrilação atrial, a amiodarona 
é a droga de escolha para a restauração e manutenção do 
rítmo sinusal em pacientes com IC, se não houver indicação 
de cardioversão elétrica. 
A administração crônica de amiodarona está associada a 
interações medicamentosas complexas envolvendo pulmões, 
fígado, tireóide e pele, que são menos freqüentes com doses 
menores (100-200 mg/dia). Os efeitos colaterais incluem 
microdepósitos na córnea (>90%), neurite/neuropatia ótica (1-
2%), descoloração acinzentada da pele (4-9%), fotossensibilidade 
(25-75%), hipotiroidismo (6%), hipertiroidismo (0,9-2%), 
toxicidade pulmonar (1-17%, mais frequente com doses 
> 400 mg/d) e hepatotoxicidade (elevação enzimática 15-
30%, hepatite e cirrose < 3%)212. A toxicidade pulmonar 
determinando dispnéia deve ser diferenciada da sintomatologia 
da IC213. Como regra geral, quanto maior o tempo de utilização 
e a dose, maior a probabilidade de aparecimento de efeitos 
colaterais que podem exigir a suspensão deste medicamento. 
Pode interagir com muitos medicamentos como potencializando 
os efeitos da warfarina. 
Não há indicação para uso de rotina de antiarrítmicos 
do grupo I e IV na IC, sendo que aquelas do grupo IA e IC 
aumentam o risco de morte.
Em resumo,  os BB devem ser usados como terapia 
primária para o tratamento de arritmias ventriculares e 
prevenção de morte súbita em pacientes com IC. A eficácia 
dos demais antiarrítmicos é questionável e cada medicamento 
tem risco potencial de efeitos adversos, incluindo a pró-
arritmia (tabela 48).
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j) Bloqueadores dos canal de cálcio
Em relação aos bloqueadores dos canais de cálcio, aqueles de 
1ª geração, representados pelo verapamil, diltiazem, nifedipina 
e nicardipina apresentam acentuados efeitos cronotrópicos e 
inotrópicos negativos. Alguns estudos demonstraram efeitos 
deletérios destes medicamentos quando comparados ao 
placebo ou dinitrato de isossorbida no tratamento da IC214,215.
Anlodipina e felodipina, bloqueadores de 2ª geração, têm 
elevada especificidade no sítio ativo dos complexos canais 
de cálcio com longa duração de ação e pouco ou nenhum 
efeito inotrópico negativo nas doses usuais. Tornam-se, assim, 
melhor tolerados do que os outros bloqueadores de canal de 
cálcio em pacientes com IC. Porém estudos não mostraram 
benefício ou malefício quando usados em pacientes em classe 
funcional II ou III216,217,218. A anlodipina reduziu eventos fatais 
e não fatais em pacientes com miocardiopatia não isquêmica 
no estudo PRAISE. O uso de anlodipina foi associado a 
maior frequência de edema pulmonar e periférico, e menor 
incidência de hipertensão arterial e angina219. Parecem seguros 
em pacientes selecionados com IC com angina e hipertensão 
como terapia adjuvante aos IECA e BB. (tabela 49). 
Não há muitos estudos que possam orientar quanto ao uso 
dos bloqueadores de canal de cálcio em pacientes com IC e 







Amiodarona para prevenção de choques 
recorrentes em portadores de CDI B
Amiodarona na doença de Chagas 
com arritmia ventricular complexa 
sintomática
C
Amiodarona para prevenção de 
taquiarritmias supraventriculares 




Antiarritmico da classe IB (Mexiletine) 
como opção ou em associação á 
amiodarona em portadores de CDI
C
Classe III
Verapamil e antiarrítmicos da classe 
IA (Quinidina), IC (Propafenona) e da 
classe III (Sotalol), exceto Amiodarona
B
Tabela 49 - Recomendações para uso de bloqueadores dos canais 






Bloqueadores dos canais de cálcio de 
segunda geração em pacientes com 
hipertensão arterial persistente ou 
angina apesar de tratamento otimizado
C
Classe III
Bloqueadores dos canais de cálcio 
com efeitos inotrópicos negativos em 
pacientes assintomáticos com disfunção 
sistólica e após infarto do miocárdio
C
fração de ejeção preservada. Estas drogas são muitas vezes 
usadas na presença de co-morbidades (p.ex. fibrilação atrial, 
hipertensão arterial e doença arterial coronária) e as diretrizes 
específicas devem ser empregadas220.
VIII. Tratamento cirúrgico
O tratamento cirúrgico da IC é uma área de grande 
desenvolvimento no cenário brasileiro, e sua indicação deve 
ser considerada na presença de doenças cirurgicamente 
corrigíveis e principalmente na presença de sintomas de IC. 
Em geral, influenciam os resultados do tratamento cirúrgico 
fatores que devem ser considerados na sua indicação: 
adequada seleção dos pacientes, condição e características 
pré-operatórias, co-morbidades, experiência e capacidade 
técnica da equipe cirúrgica no procedimento escolhido, 
estrutura de assistência durante e após a cirurgia, tempo 
de manutenção do benefício esperado, idade, prognóstico, 
possibilidade de seguimento adequado, e risco de morte 
súbita221,222,223,224,225,226,227. Alguns procedimentos são reservados 
para a IC descompensada228,229.
a) Revascularização do miocárdio
I. Doença arterial coronariana e IC
Em pacientes que apresentem ambos os sintomas de IC e 
angina pectoris ou que possuam doença arterial coronariana 
subjacente sem angina deve-se considerar a possibilidade 
de revascularização do miocárdio, seja ela percutânea ou 
cirúrgica. A revascularização do miocárdio pode reduzir os 
sintomas associados à isquemia e a cirurgia de revascularização 
do miocárdio tem demonstrado ser capaz de reduzir angina 
e risco de morte em pacientes com doença coronariana 
obstrutiva multiarterial, disfunção ventricular esquerda e 
angina estável230,231,232,233 (tabela 50).
b) Cirurgia da valva mitral
A cirurgia da válvula mitral (troca valvar ou plastia) em 
pacientes com disfunção ventricular esquerda e grave 
insuficiência valvar mitral pode aliviar os sintomas de IC 
em pacientes selecionados (tabela 51). Entretanto, nenhum 
estudo controlado avaliou os efeitos dessa terapia na função 
ventricular e seu impacto em qualidade de vida e sobrevida. 
Um estudo de centro único, que avaliou uma série não 
randomizada de pacientes considerados elegíveis para a 
terapia cirúrgica conservadora no plano valvar mitral, não foi 
capaz de demonstrar benefício de sobrevida234,235. A correção 
da insuficiência mitral também pode ter influenciado os 
resultados funcionais da ventriculectomia236,237.
c) Remodelamento cirúrgico do ventrículo esquerdo
Os procedimentos de remodelamento cirúrgico do 
ventrículo esquerdo têm como objetivo proporcionar auxílio 
à contração, evitar a progressão da dilatação e corrigir os 
efeitos adversos do remodelamento ventricular. Entre esses 
procedimentos a correção dos aneurismas do ventrículo 
esquerdo com a reconstrução ventricular na cardiomiopatia 
isquêmica, reúne experiência clínica relevante e resultados 
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para cirurgia de reconstrução ventricular, quando tiverem 
indicação concomitante de revascularização do miocárdio. 
Nesta situação, também é comum a necessidade de correção 
da insuficiência funcional da valva mitral. A reconstrução 
ventricular na presença de áreas de acinesia não tem sido 
indicada como um procedimento isolado. A sua realização 
concomitante a cirurgia de revascularização do miocárdio 
leva a um melhor remodelamento ventricular, com melhora 
da função sistólica do ventrículo esquerdo240,241. No entanto, 
o estudo multicêntrico randomizado “STICH”  não mostrou 
melhora marcante melhora dos sintomas ou da tolerância ao 
exercício nem redução na taxa óbito ou hospitalização por 
causas cardíacas242.
O remodelamento cirúrgico do ventrículo esquerdo 
foi proposto em pacientes com cardiomiopatia dilatada 
idiopática através da técnica da ventriculectomia parcial243. 
Apesar de este procedimento resultar em queda do estresse 
sistólico e em melhora da função ventricular esquerda, ele foi 
realizado com elevada mortalidade imediata, tendo também 
apresentado sobrevivência tardia limitada pela possibilidade 
de redilatação daquela câmara244. Fatores como necrose 
miocárdica pela ressecção, diâmetro da fibra miocárdica e 
apoptose influenciaram o seu resultado245,246,247,248.
A cardiomioplastia foi amplamente avaliada na literatura 
internacional, sendo demonstrada sua efetividade na melhora 
da função sistólica e distólica do ventrículo esquerdo, na 
hemodinâmica, na capacidade de exercício, e na qualidade de 
vida dos pacientes249,250,251,252,253,254,255,256,257,258. No entanto, ela 
está praticamente abandonada pela falta de disponibilidade 
de dispositivos eletrônicos para estimulação muscular, 
por sua alta complexidade, pela lesão e degeneração do 
músculo com estimulação habitual, e pela persistência de 
risco de morte súbita259,260,261,262,263,264. Por outro lado, o uso 
de prótese de contenção passiva, fixada ao redor das câmaras 
ventriculares, tem sido indicado com o objetivo de prevenir a 
dilatação e melhorar a função ventricular. Resultados de um 
grande estudo multicêntrico randomizado demonstram que 
o implante da prótese de contenção passiva é responsável 
pelo remodelamento ventricular e pela melhora da função 
sistólica do ventrículo esquerdo, com conseqüente melhora 
da qualidade de vida dos pacientes265. Entretanto, este 
procedimento não parece influenciar a sobrevivência tardia, 
devendo ser indicado apenas como terapêutica associada a 
outras intervenções cirúrgicas. 






Cirurgia de revascularização do 
miocárdio em pacientes com disfunção 
ventricular esquerda e lesão obstrutiva 
signifi cativa do tronco da artéria 
coronariana esquerda, equivalente de 
tronco (estenose > 70% em artérias 
descendente anterior e circunfl exa) ou 
lesões multiarteriais (2 ou mais vasos) 




Cirurgia de revascularização do 
miocárdio em pacientes com disfunção 
ventricular esquerda com massa 
signifi cativa de miocárdio viável, não 
contratil e passível de revascularização 
mesmo na ausência do padrão 
anatômico de obstrução coronariana 
descrita nas recomendações classe I
B
Classe III
Cirurgia de revascularização do 
miocárdio em pacientes com disfunção 
ventricular esquerda sem evidência 
de isquemia ou de massa signifi cativa 
de miocárdio viável e passível de 
revascularização
B






Cirurgia de troca ou plastia valvar mitral 
no tratamento da insufi ciência mitral 
acentuada secundária em pacientes 
com IC refratária ao tratamento clínico 
otimizado
C
tardios consistentes. Outros procedimentos, como a 
ventriculectomia parcial esquerda e a cardiomioplastia 
dinâmica demonstraram resultados controversos e não se 
estabeleceram como procedimentos de abrangência e de 
fácil aceitação no tratamento da insuficiência cardiaca. 
Por último a prótese de contenção ventricular esquerda foi 
avaliada em um único estudo randomizado e com resultados 
preliminares promissores.
A cirurgia de ressecção dos aneurismas de ventrículo 
esquerdo é indicada isoladamente ou associada à 
revascularização do miocárdio em pacientes com sintomas de 
IC refratária, arritmias ventriculares incontroláveis ou sinais de 
tromboembolismo sistêmico. Este procedimento é responsável 
pela queda da mortalidade e melhora da qualidade de vida 
dos pacientes, apresentando índices de sobrevivência acima 
de 80% em cinco anos de pós-operatório238. A correção 
dos aneurismas de ventrículo esquerdo pode ser realizada 
de maneira linear ou geométrica, não existindo evidências 
definitivas de resultados superiores com nenhuma dessas 
técnicas239 (tabela 52).
Os pacientes com cardiomiopatia isquêmica, dilatação 
ventricular e grandes áreas de acinesia podem ser indicados 
Tabela 52 - Indicação de procedimentos de remodelamento 






Correção do aneurisma de ventrículo 
esquerdo na presença de IC refratária, 




Reconstrução cirúrgica do ventrículo 
esquerdo na presença de grande área 
fi brótica associada à revascularização
B
Classe III Ventriculectomia parcial esquerda na cardiomiopatia dilatada B
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IX. Transplante cardíaco
a) Indicações
Apesar dos avanços no tratamento clínico da IC, o 
transplante cardíaco continua sendo reconhecido como a 
melhor modalidade de tratamento cirúrgico para a IC terminal, 
a despeito do procedimento não ter sido testado em estudos 
randomizado-controlados63,266.
Avanços importantes  na se leção do receptor, 
manutenção do doador, novas drogas imunossupressoras, 
avanços no diagnóstico de rejeição, e experiência 
no manuseio pós-transplante, se tornaram os pilares 
principais para a melhoria do sucesso deste procedimento 
terapêutico63,266,267,268,269,270,271,272,273,274. Na prática, o 
transplante determina um grande impacto no tratamento 
do paciente com IC refratária ou terminal e os benefícios 
incluem melhor qualidade de vida, de exercício e maior 
sobrevida a médio e longo prazos63,266,275,276,277,278.
Resultados do transplante cardíaco foram publicados quando 
ainda receptores selecionados não utilizavam BB, terapia de 
ressincronização ventricular, e cardiodesfibrilador266,275,276,277 
que exercem impacto positivo na redução de morbidade e 
mortalidade de pacientes com IC. Este fato poderia possibilitar 
discussão a respeito do critério de seleção atual para 
transplante em subgrupos de pacientes menos graves ou em 
graves não otimizados. No entanto, atualmente a maioria dos 
pacientes submetidos a transplante encontram-se otimizados 
do tratamento clínico ou hospitalizados, dependentes 
de drogas inotrópicas endovenosas ou de dispositivos de 
assistência circulatória. A sobrevida em curto prazo após 
transplante cardíaco é influenciada pela rejeição e infecção, e 
em longo prazo pela incidência de neoplasia e doença vascular 
do enxerto279,280,281,282,283,284,285,286,287,288,289,290,291,292.
Como co-morbidades a hipertensão arterial, a insuficiência 
renal, arritmias, infecções, aumento do índice de massa 
corpóreo, e dislipidemias293,294,295,296,297,298,299,300,301,302.
Os pacientes candidatos a transplante são aqueles com 
doença avançada, classe funcional IV permanente, ou III 
intermitente com IV, com sintomas severos e incapacitantes, 
sem alternativa de tratamento e com alta mortalidade 
em 1 ano63,131. O tratamento clínico deve ter otimização 
farmacológica e não farmacológica como: cuidados 
com ingestão de sal e líquido e uso de diuréticos, IECA, 
antagonistas da aldosterona, BB, digital, e hidralazina e 
nitrato especialmente para afro-brasileiros119. Deve-se ter 
atenção à remoção de fatores reversíveis ou precipitantes, 
entre eles, doença coronária passível de tratamento cirúrgico; 
insuficiência mitral de correção com remodelamento 
ventricular; correção de defeitos congênitos; como também 
obedecer aos critérios para implante de CDI e terapia de 
ressincronização ventricular119. 
Alguns critérios de indicações e contra-indicações têm sido 
modificados nos últimos anos principalmente com relação 
à idade, consumo de oxigênio no teste cardiopulmonar, 
resistência vascular pulmonar, obesidade, câncer, diabetes 
mellitus, insuficiência renal, doença vascular periférica, e 
dependência de drogas131,303.
As indicações para transplante cardiaco estão resumidas 
na tabela 53. Avaliações da resistência vascular pulmonar, 
pressões na artéria pulmonar, e gradiente transpulmonar 
devem ser realizadas em todos os potenciais receptores. O 
teste de vasoreatividade pulmonar com o emprego de drogas 
vasodilatadoras (nitroprussiato, óxido nítrico, prostaglandinas, 
inibidores da fosfodiesterase 5) deve ser realizado em pacientes 
com resistência vascular pulmonar acima de 4,5 woods. Deve-
se ter cautela com óxido nítrico, pois pode desencadear 
edema pulmonar304,305,306. O consumo de oxigênio (VO2) 
obtido no teste cardiopulmonar com o paciente alcançando o 
limiar anaeróbico máximo é um marcador prognóstico e tem 
se mostrado útil como estratificador de risco e de grande valia 
como método auxiliar na indicação de transplante cardíaco 
em pacientes ambulatoriais. Na ausência de uso de BB, VO2 
inferior a 14 ml/kg/min é indicativo de prognóstico limitado. 
Cabe ressaltar que o tratamento com BB influencia o VO2 
no teste cardiopulmonar e o ponto de corte do pico de VO2 
≤ 12 ml/Kg/min nos pacientes em uso de BB. Na presença 
de um teste cardiopulmonar submáximo, o equivalente de 
ventilação do dióxido de carbono (VE/VCO2) >35 pode 
auxiliar na indicação de transplante131,307.
b) Contra-indicações
No tocante a potenciais contra-indicações (tabela 54), 
devemos analisar cuidadosamente e individualmente 
cada caso. Portadores de neoplasia que têm baixo grau 
de malignidade podem ser considerados dependendo do 
critério de cura e da chance de recorrência. Quando a 
recorrência for baseada em tipo de tumor com resposta 
adequada à terapêutica e ausência de metástase, a decisão 
de listar para o procedimento deve ser avaliada juntamente 
com o oncologista131. 






IC refratária na dependência de drogas 
inotrópicas por mais de 2 semanas e/ou 
na dependência de suporte circulatório 
e/ou ventilação mecânica
C
Pacientes com VO2 pico ≤ 10 ml/Kg/min C
Doença isquêmica com angina refratária 
sem possibilidade de revascularização C
Arritimia ventricular refratária C
Classe funcional IV persistente C
Classe IIa
Teste cardiopulmonar submáximo com 
relação VE/VCO2 > 35
C
Pacientes em uso de betabloqueadores 
com VO2 pico ≤ 12 ml/Kg/min
C
Pacientes sem uso de betabloqueadores 
com VO2 pico ≤ 14 ml/Kg/min
Classe III
Presença de disfunção sistólica C
Classe funcional III ou IV sem 
otimização terapêutica C
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Resistência vascular pulmonar fi xa 
> 5 wood, mesmo após provas 
farmacológicas
C
Diabetes insulino-dependente com 
lesões graves de órgãos-alvo C
Doenças cerebrovascular e/ou vascular 
periférica graves C
Insufi ciência hepática irreversível, 
doença pulmonar grave C
Incompatibilidade na prova cruzada 
entre receptor e doador C
Doença psiquiátrica grave, abuso de 




Idade maior que 70 anos C
Co-morbidades com baixa expectativa 
de vida C
Obesidade mórbida C
Infecção sistêmica ativa C
Úlcera péptica em atividade C
Embolia pulmonar com menos de 3 
semanas C
Neoplasia C
Diabetes mellitus de difícil controle C
Insufi ciência renal com clearance abaixo 
de 30 ml/min/1,73 m2 C
Amloidose/sarcoidose/hemocromatose C
Hepatite B ou C C
Síndrome de imunodefi ciência adquirida C
Em relação à obesidade, sabe-se que pacientes obesos têm 
grande morbi-mortalidade após cirurgia cardíaca, relacionada 
a fatores como cicatrização, aumento do risco de infecção, 
tromboembolismo e complicações pulmonares. Por este 
motivo, devemos recomendar perda de peso para alcançar 
IMC < 30 Kg/m2 131,307,308.
O diabetes mellitus de difícil controle glicêmico pode 
se tornar um grande problema após transplante devido à 
grande probabilidade de descompensação e complicações 
relacionadas a efeitos adversos da imunossupressão. 
Considera-se contra-indicação absoluta a inclusão de 
pacientes portadores de diabetes com complicações vasculares 
graves ou com lesões de órgãos-alvo (retinopatia, neuropatia, 
nefropatia)131,307,308.
A função renal deve ser avaliada usando-se o clearence 
da creatinina ou a creatinina sérica como parâmetros de 
seleção; uma depuração permanentemente <30 mg/dl é 
considerada contra-indicação relativa. Neste caso pode se 
considerar o transplante combinado rim/coração. Doença 
cerebrovascular e vascular periférica graves sem possibilidade 
de revascularização são contra-indicações formais309.
O tabagismo ativo com menos de seis meses de suspensão 
é uma contra-indicação relativa devendo ser desencorajado. 
Paciente usuário de drogas tem contra-indicação absoluta 
devendo ter abstinência superior a seis meses e monitoração 
constante da equipe multidisciplinar. 
A recomendação na doença de Chagas deixou de ser uma 
controvérsia devido aos bons resultados de grupos brasileiros 
a curto e longo prazo, com sobrevida superior às outras 
etiologias como miocardiopatia isquêmica e idiopática310,311,312. 
A imunossupressão pode desencadear reativação da infecção 
crônica por T.cruzi, porém sua incidência pode ser reduzida 
com o uso de doses menores de imunossupressores ou com 
a modificação da imunossupressão313,314,315,316.
Há consenso entre os especialistas de que o transplante 
cardíaco deve ser reservado para aqueles pacientes que 
melhor se beneficiam em termos de qualidade de vida e 
sobrevida. Devido à diversidade sócio-econômica da nossa 
população, uma criteriosa avaliação deve ser realizada 
buscando-se identificar aceitabilidade; condições sociais; 
o padrão educacional e a dinâmica familiar. Vale salientar 
a importância do acompanhamento do assistente social 
no pré e pós-transplante. A avaliação psicológica deve 
identificar condições patológicas que possam comprometer 
a compreensão e a adesão ao tratamento. Avaliação criteriosa 
de outros componentes da equipe multidisciplinar como 
enfermeiros, nutricionistas, odontólogos e fisioterapeutas 
devem compor o protocolo63,131,276. 
X. Dispositivos de estimulação cardíaca 
artificial
a) Marcapasso
A utilização de marcapasso convencional atrioventricular, 
na ausência de bradiarritmias sintomáticas em pacientes 
com IC se reserva a situações infreqüentes como nos casos 
de sintomas conseqüentes ao acoplamento AV anormal 
resultante de bloqueio atrioventricular de 1º grau ou de 2º 
grau do tipo I extremos, ou para suporte terapêutico para 
o uso de BB.
b) Terapia de ressincronização cardíaca
Pacientes com disfunção ventricular grave, estágios de 
IC avançados, refratários ao tratamento medicamentoso 
convencional podem se beneficiar da terapia de 
ressincronização cardíaca (tabela 55).
Esta modalidade da estimulação cardíaca tem o propósito 
de corrigir disfunções eletromecânicas em pacientes com 
IC avançada. Essa alternativa terapêutica surgiu a partir 
da observação inicial de que a presença de bloqueio do 
ramo esquerdo estaria associada à dissincronismo intra e 
interventricular e, conseqüentemente, comprometimento 
funcional do miocárdio317. Estima-se, além disso, que mesmo 
em pacientes sem distúrbios da condução intraventricular, 
mas com IC, a prevalência de dissincronia intraventricular 
seja elevada (27 a 53%)318,319.
A base fisiopatológica para a terapia de ressincronização 
cardíaca está relacionada a melhora da dissincronia que 
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Tabela 55 - Recomendações para terapia de ressincronização 






FE ≤ 35%, ritmo sinusal, CF III na 
vigência de tratamento clínico otimizado 
e com QRS > 150ms
B
Classe IIa
FE ≤ 35%, ritmo sinusal, CF III 
na vigência de tratamento clínico 
otimizado e com QRS de 120 a 150ms 




FE ≤ 35%, CF III ou IV na vigência 
de tratamento clínico otimizado, 
dependente de marcapasso 
convencional, com QRS > 150ms e 
comprovação de dissincronismo por 
método de imagem
B
FE ≤ 35%, FA de baixa resposta ou 
após ablação do nó AV, CF III na 
vigência de tratamento clínico otimizado 
e com QRS > 150ms ou QRS de 
120 a 150ms com comprovação de 
dissincronismo por método de imagem
C
FE ≤ 35%, CF III ou IV na vigência 
de tratamento clínico otimizado, 
com indicação de marcapasso 




Pacientes em IC sob tratamento 
farmacológico não otimizado ou 
com boa resposta terapêutica, 
independentemente da presença de 
distúrbio de condução
A
poderá determinar remodelamento reverso da cavidade 
ventricular, e redução da insuficiência mitral. 
Os primeiros ensaios clínicos avaliando os efeitos da 
ressincronização demonstraram melhora significativa na classe 
funcional, na qualidade de vida (QoL), assim como incremento 
da distância percorrida em 6 min e do VO2 pico. Entretanto, 
somente dois estudos randomizados, COMPANION320 e 
CARE-HF321, cujos desfechos foram mortalidade total e taxa 
de hospitalização, demonstraram aumento de sobrevida. 
O estudo COMPANION foi um estudo de três braços que 
demostrou benefício da ressincronização somente quando 
associada ao implante de cardiodesfibrilador, portando 
é extremamente limitado para avaliação do impacto da 
ressincronização. Assim, o único estudo de impacto é o CARE-
HF, que incluiu 97% dos pacientes em classe funcional III e 
utilizou como critérios de inclusão QRS com duração ≥ 150 
ms ou de 120 a 150 ms associado à presença de dissincronia 
no ecocardiograma. Em um estudo metanalítico322 com 
3380 pacientes a ressincronização proporcionou redução 
de mortalidade (OR: 0.72, 95% e IC 0.59 a 0.88), da taxa 
de hospitalizações por IC (OR: 0.55, 95%, IC 0.44 a 0.68) 
e melhora da qualidade de vida (3 a 6 meses). O NNT foi 
estimado em 11 em 2,5 anos. 
Publicações recentes de pequenas casuísticas demonstraram 
também que a terapia de ressincronização pode ser útil para 
pacientes com IC CF III ou IV e bloqueio atrioventricular 
avançado com indicação de marcapasso323,324. Para usuários 
crônicos de marcapasso convencional que evoluem com 
IC avançada, a conversão para ressincronização pode ser 
benéfica325,326. Com casuística específica de portadores 
de fibrilação atrial de baixa resposta, alguns ensaios 
clínicos pequenos também demonstraram benefícios da 
ressincronização ventricular327,328.
A análise de custo-efetividade desse procedimento foi 
publicada por Feldman e cols329 em 2005, mostrando uma 
taxa de custo-efetividade adicional de US$19,600.00 ao 
longo de sete anos de seguimento quando comparado com 
terapêutica medicamentosa otimizada para o tratamento 
da IC, estando muito abaixo do valor de US$50,000.00 
considerado aceitável nos EUA. Porém, quando se analisa 
o custo-efetividade da associação do cardiodesfibrilador à 
ressincronização ventricular foi demonstrado que apesar 
do benefício em redução da mortalidade, a associação 
resultou em um incremento muito elevado na taxa de custo-
efetividade, US$160,000.00 em sete anos de seguimento. 
Assim, as evidências científicas sobre prevenção primária 
de morte súbita cardíaca em candidatos à terapia de 
ressincronização ventricular são ainda insuficientes para 
definir essa questão, assim, na maioria dos casos, a indicação 
de ressincronização não deve estar condicionada à indicação 
de cardiodesfibrilador e vice-versa.
c) Cardioversor desfi brilador implantável (CDI)
Prevenção de Morte Súbita na IC
A morte súbita é responsável por 30 a 50% dos óbitos 
dos portadores de IC e cerca de 80% das mortes súbitas 
são decorrentes de arritmias ventriculares como taquicardia 
ventricular ou fibrilação ventricular330. Os maiores preditores 
de risco para morte súbita são a morte súbita recuperada, 
documentação de um episódio de taquicardia ventricular 
sustentada e a presença de disfunção ventricular com fração 
de ejeção ≤ 35% e o paciente se encontra sintomático331. 
É importante ressaltar que o tratamento atual da IC com os 
antagonistas neuro-hormonais exerce efeitos significativos 
na redução de morte por progressão da IC e também de 
morte súbita332.
Os IECA ou BRA possuem efeitos antiarrítmicos, anti-
isquêmicos, antitrombóticos e propriedades eletrofisiológicas 
benéficas, pois interferem favoravelmente nos processos de 
remodelação ventricular, com redução de hipertorfia, fibrose 
e de substrato arritmogênico, aumento de sensibilidade 
barorreflexa, redução da modulação simpática e aumento da 
atividade vagal; evita a hipopotassemia e tem ações em canais de 
cálcio e potássio. Uma metanálise de 15 estudos randomizados 
e controlados com placebo os IECA determinou redução 
significativa no risco de mortalidade total, morte cardiovascular 
e morte súbita (OR. 0,80; 95% CI. 0,70-0,92)332.
Os antagonistas dos receptores de aldosterona previnem 
a hipertrofia, reduzem a formação de fibrose, melhoram 
a função endotelial, reduzem a atividade simpática, 
restabelecem a variabilidade da freqüência cardíaca, reduzem 
a dispersão do intervalo QT e prolongam o período refratário 
da repolarização ventricular e previnem a hipopotassemia, 
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todos estes efeitos conferem alto potencial para estas drogas 
atuarem favoravelmente na redução da morte súbita por 
arritmia ventricular. No estudo RALES169, a espironolactona 
conferiu uma redução significativa de 29% no risco de morte 
súbita (RR, 0.71; 95% IC, P=0,02). No estudo EPHESUS170, 
a associação de eplerenone ao inibidor da ECA e ao BB, em 
pacientes com disfunção ventricular após infarto no miocárdio 
conferiu uma redução significativa da mortalidade global, 
mortalidade cardiovascular e morte súbita cardíaca (RR, 0.79; 
IC 95% p= 0,03)333. Dados clínicos e experimentais enfatizam 
a forte influência da ativação adrenérgica nos mecanismos 
arritmogênicos que resultam em morte súbita. É consenso 
que a disfunção autonômica é característica de paciente de 
alto risco para morte súbita e existem inúmeros efeitos pró-
arritímicos decorrentes da excessiva estimulação adrenérgica, 
como a necrose, a apoptose, fibrose, hipertrofia, isquemia, 
alterações de canais iônicos, com hipopotassemia e aumento 
do cálcio intracelular334.
A terapêutica com os BB antagonizam os efeitos 
deletérios das catecolaminas sobre a função e estrutura 
cardiovascular incluindo os efeitos de redução do consumo 
de oxigênio, redução de isquemia e efeitos biológicos sobre 
a remodelação estrutural do coração através da expressão 
gênica que determinam redução da proliferação celular, 
de apoptose, redução de fibrose, modulação de canais 
iônicos e estabilização de membranas, redução de arritmias 
ventriculares e aumento do limiar para fibrilação ventricular. 
Todos estes efeitos têm impacto na redução de morte súbita. 
Vários estudos multicêntricos randomizados, incluindo 
pacientes com IC, de diferentes etiologias e em todas as classes 
funcionais, documentaram os efeitos dos BB na redução do 
risco de morte súbita, com redução de risco relativo variando 
de 34 a 55% nos diferentes estudos334.
I. CDI na prevenção secundária de morte súbita
Vários estudos mult icêntr icos e randomizados 
documentaram a efetividade do CDI em reduzir o risco de 
morte súbita em pacientes de alto risco (prevenção secundária) 
quando comparados às drogas antiarrítmicas. Estes estudos 
de prevenção secundária contemplaram na sua maioria 
pacientes portadores de cardiomiopatia isquêmica, que 
foram recuperados de morte súbita ou que apresentaram 
taquicardia ventricular sustentada, ou arritmia ventricular 
complexa induzida por estimulação ventricular no estudo 
eleletrofisiológico. 
A compilação dos quatro principais estudos de prevenção 
secundária, totalizando aproximadamente 2.500 pacientes 
demonstrou uma redução de risco relativo médio de morte 
de 36% (p=0,09)335. A despeito de várias limitações, estes 
estudos suportam a evidência de que a terapia com CDI está 
plenamente indicada na prevenção secundária de morte súbita 
e com custo efetividade aceitável. Portanto existe indicação 
formal de CDI para pacientes com disfunção ventricular que 
foram recuperados de morte súbita por fibrilação ventricular, 
ou taquicardia ventricular sustentada de causa não reversível. 
Também deve ser indicado para paciente com documentação 
de taquicardia ventricular sustentada estável ou instável e 
para pacientes com síncope recorrente de relevância clinica 
e que apresentem taquicardia ventricular sustentada instável 
ou fibrilação ventricular no estudo eletrofisiológico invasivo. 
Nestas indicações, devemos excluir os pacientes muito idosos, 
com importantes co-morbidades e com reduzida expectativa 
de vida em um ano devido a outras doenças e pacientes 
com isquemia tratável por revascularização, pacientes com 
tempestade elétrica ou com indicação de transplante cardíaco 
iminente (tabela 56). 
II. CDI na prevenção primária de morte súbita
A maioria dos pacientes com disfunção ventricular não 
preenchem critérios para prevenção secundária de morte 
súbita com implante de CDI e, portanto, são potenciais 
candidatos para prevenção primária de morte súbita (tabela 
57). Vários estudos randomizados foram conduzidos com 
intuito de avaliar o impacto do CDI na prevenção primária 
de morte súbita em pacientes com IC. O estudo MADIT II336 
randomizou 1232 pacientes com cardiomiopatia isquêmica, 
com fração de ejeção ≤ 35% em um período tardio após o 
infarto do miocárdio, no seguimento médio de 20 meses, 105 
(14,9%) pacientes que receberam CDI morreram, comparado 
com 97 (19,8%) no grupo de tratamento clínico, com uma 
redução de risco relativo de morte de 31% e absoluto de 6% 
em favor do CDI (OR=0,69; p=0,016). Análises subseqüentes 
e de subgrupos deste estudo demonstraram que os pacientes 
foram selecionados em um período em que a terapia de 
reperfusão não estava amplamente empregada, tratamento 
com estatina, aspirina e BB não estava otimizada, pacientes 
Tabela 56 - Indicações de CDI para prevenção secundária de morte 






Pacientes com cardiomiopatia 
isquêmica, sobreviventes de parada 
cardíaca devido à FVTV ou TVS com 
instabilidade hemodinâmica, excluindo-
se alguma causa totalmente reversível
A
Pacientes com cardiomiopatia não 
isquêmica ou chagásica, sobreviventes 
de parada cardíaca devido à FV/TV ou 
TVS com instabilidade hemodinâmica, 
excluindo-se alguma causa totalmente 
reversível
C
Paciente com doença cardíaca 
estrutural com documentação de TVS 
espontânea estável ou instável
B
Classe IIa
Síncope recorrente com indução 
de TVS instável ou FV no estudo 
eletrofi siológico invasivo
B
Classe IIb Síncope recorrente, de etiologia não explicada C
Classe III
Pacientes com pouca expectativa de 
vida em um ano ou co-morbidades 
graves ou tempestade elétrica ou na 
espera de um transplante cardíaco 
iminente
C
FV - fi brilação ventricular; TV - taquicardia ventricular; TVS - taquicardia 
ventricular sustentada.
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com menos de 6 meses após infarto não se beneficiaram 
do implante do dispositivo e pacientes com co-morbidades 
também não tiveram benefícios337. Outro estudo importante 
que avaliou o impacto do CDI na prevenção primária foi 
o SCD-HeFT209. Neste estudo, foram randomizados 2521 
pacientes, com IC sintomática, em classes funcionais II (70%) 
e III (30%), fração de ejeção ≤ 35% e com cardiomiopatia 
isquêmica (52%) e não isquêmica (48%). Os pacientes foram 
randomizados para manutenção do tratamento convencional 
(847 pacientes), associação de amiodarona (845 pacientes) 
e implante de CDI associado ao tratamento convencional 
(829 pacientes). O objetivo primário do estudo foi morte por 
qualquer causa. Num segmento médio de 45 meses ocorreram 
244 (29%) mortes no grupo placebo, 240 (28%) no grupo 
com amiodarona e 182 (22%) no grupo que recebeu CDI. 
Os grupos placebo e amiodarona não se mostram diferentes 
na evolução (p=0,53). Entretanto, quando comparado 
com os grupos placebo e amiodarona, a terapia com CDI 
promoveu uma redução do risco relativo de morte na ordem 
de 23% (OR: 0,77; p= 0,007) e redução de risco absoluto 
de 7,2%. Os resultados foram semelhantes para ambas as 
etiologias e não se observou redução de mortalidade com 
o implante do CDI nos pacientes em classe funcional III. 
Cabe ressaltar que quatro estudos com implante de CDI na 
prevenção primária tiveram resultados negativos338. O estudo 
CABG-Patch demonstrou que a inserção rotineira de CDI 
não reduz mortalidade em pacientes com miocardiopatia 
isquêmica, fração de ejeção ≤ 35% e ECGAR positivo quando 
são submetidos à cirurgia de revascularização miocárdica339. 
O estudo DINAMIT demonstrou que o implante muito 
precoce de CDI após o infarto do miocárdio não reduziu 
mortalidade340. Em cardiomiopatia dilatada não isquêmica os 
estudos AMIOVIRT e DEFINITE não demonstraram benefícios 
do CDI na prevenção primária de morte súbita341,342.
Merece atenção a análise de custo efetividade do CDI 
na prevenção primária de morte súbita343. A análise de 
custo-efetividade dos estudos MADIT II e SCDHeFT são 
extremamente criticáveis por assumir que o CDI confere a 
Tabela 57 - Indicações de CDI para prevenção primária de morte 






Cardiomiopatia isquêmica com infarto 
do miocárdio com pelo menos 6 meses 
de evolução, FE ≤ 35%, CF II e III na 
vigência de tratamento clínico otimizado, 
sem indicação de revascularização 




Cardiomiopatia dilatada não isquêmica, 




Infarto do miocárdio com menos de 6 
meses de evolução; cardiomiopatia 
isquêmica com indicação de 
revascularização; cardiomiopatia com 
FE > 35%; baixa expectativa de vida 
em 1 ano
B
mesma proteção ao longo da evolução da doença, quando na 
realidade, com a progressão da doença predomina a morte 
por progressão da IC. Em várias análises realizadas em países 
desenvolvidos, atesta-se que o CDI não tem custo-efetividade 
comprovada e a despeito das recomendações das diretrizes 
internacionais muitos destes países não adotaram a prática 
de implante de CDI na prevenção primária de morte súbita 
na IC343,344. Em nosso país, ficam evidentes as limitações 
de incorporação de recomendações para indicação de 
CDI na prevenção primária pelo seu custo elevado num 
cenário da medicina pública brasileira. A despeito da rápida 
expansão da utilização do cardiodesfibrilador na prevenção 
da morte súbita cardíaca e forte influência dos estudos na 
elaboração das diretrizes, fica claro que não houve uma 
avaliação criteriosa e crítica dos estudos disponíveis, em que 
os benefícios clínicos talvez tenham sido superestimados. 
Análises posteriores e atuais apontam para várias limitações 
das evidências disponíveis e o implante deste dispositivo 
tem vários incovenientes ou limitações que devem ser 
considerados na decisão de sua utilização345. A despeito do 
risco mínimo do implante, a colocação CDI pode acarretar 
várias complicações que merecem atenção. Infecção ocorre 
em 2 a 4% dos casos e geralmente é necessária a retirada do 
dispositivo e dos eletrodos. O implante do CDI está associado 
a uma piora na qualidade de vida devido à presença 
de múltiplas visitas hospitalares, presença de choques 
apropriados, inapropriados e, principalmente, por alterações 
psicológicas importantes como ansiedade, depressão e 
pânico345,346. Defeitos de fabricação nos dispositivos têm 
sido verificados, o que implica na necessidade de vigilância 
e checagem constantes dos parâmetros programados por 
profissionais especializados e experientes347.
XI. Abordagem por estágios
As recomendações de tratamento não farmacológico e 
farmacológico em cada estágio da IC estão resumidas na 
figura 5.
a) Estágio A
O estágio A inclui os pacientes com alto risco de 
desenvolver IC, porém sem doença cardíaca estrutural ou 
sintomas de IC. Entre outras condições podemos citar os 
portadores de hipertensão arterial, doença aterosclerótica, 
diabetes mellitus, obesidade, síndrome metabólica, ou 
pacientes submetidos à terapia antineoplásica com drogas 
de potencial cardiotoxicidade. Estes pacientes devem ser 
avaliados quanto à presença dos diferentes fatores de risco que 
levam lesão estrutural e posterior eclosão desta síndrome, bem 
como avaliação do seu histórico pessoal tais como ocorrência 
prévia de febre reumática, história familiar de cardiomiopatia, 
etc. A tabela 58 retirada do Framingham Offspring and Cohort 
Study exemplifica muito bem a importancia da identificação 
deste elevado risco348.
Dentro das recomendações estabelecidas para estes 
pacientes, todos os esforços preventivos devem ser utilizados 
dentro das medidas não farmacológicas como a cessação 
do fumo, redução do consumo de álcool, prática regular de 
atividade física, etc. Por outro lado, devemos também entre as 
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Fig. 5 - Fluxograma de abordagem da IC nos diferentes estágios. HAS - hipertensão arterial sistêmica; DM - dibates mellitus; DLP - dislipidemia; IECA - inibidor da 
enzima de conversão da angiotensina; BRA - bloqueador do receptor da angiotensina II; BB - beta-bloqueador.
Tabela 58 - Fatores de risco para insufi ciência cardíaca: a coorte de Framingham Offspring*
Razão de risco ajustado por idade e 
fator de risco Prevalência (%) Risco atribuível à população
Fator de Risco Homem Mulher Homem Mulher Homem Mulher
Hipertensão arterial 
(≥140/90mmHg) 2.1 3.4 60 62 39 59
IAM 6.3 6.0 10 3 34 13
Angina 1.4 1.7 11 9 5 5
Diabetes 1.8 3.7 8 5 6 12
HVE 2.2 2.9 4 3 4 5
Valvopatia Cardíaca 2.5 2.1 5 8 7 8
Indivíduos entre 40-89 anos; 18 anos de seguimento. Adaptado de Levy D, Larson MG, Vasan RS, et al: The progression from hypertension to congestive. Heart failure. 
JAMA 275:1557, 1996.
medidas farmacológicas exercer a prática clínica referendada 
nas diferentes diretrizes para as patologias co-existentes. 
Assim as recomendações para o tratamento da hipertensão 
arterial, diabetes, dislipidemias, etc, devem ser plenamente 
utilizadas (tabela 59)349.
Nas recomendações do estágio A, o desenvolvimento de 
IC pode ser retardado ou prevenido pelo manuseio precoce 
destes pacientes de alto risco.
Alguns estudos randomizados indicam que a intervenção 
precoce com IECA ou BRA reduz significativamente a 
ocorrência de IC em pacientes com doença cardiovascular 
prévia, diabetes isolada ou com nefropatia e hipertensão 
arterial350,351,352,353,354,355. Em uma população de alto risco, 
igualmente estatina e antiplaquetários podem mostrar uma 
redução do desenvolvimento de IC.
b) Estágio B
Pacientes que apresentam disfunção ventricular esquerda, 
porém sem sintomas da doença. O grande exemplo deste 
estágio é o de pacientes que sofrem infarto agudo do miocárdio 
(IAM), normalmente de parede anterior, que evoluem com 
disfunção ventricular. Muitas vezes o sintoma só manifestar-
se-á meses após o evento. Portanto, abordagens precoces são 
fundamentais, na tentativa de evitar a progressão da doença. 
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Sem diabetes ou 
doença renal <140/90 mmHg A
Diabetes <130/80 mmHg A
Insufi ciência 




renal <1 g/day of 
proteinuria
130/85 A
Diabetes Conforme Diretrizes da ADA
Dislipidemia Conforme Diretrizes da SBC
Sedentarismo Para todos
Manter atividade 
aeróbica por 20 a 
30 minutos, 3 a 5 
vezes por semana
B
Obesidade Para todos com IMC >30






Limitar ingestão de 




Para todos com 
tendencia ao 
abuso da ingesta 




Tabagismo Para todos Abolir A
Dieta 
Hiperssódica
Para todos Máximo 2 a 3g de sódio/dia B
Para todos Dieta rica em potássio/cálcio B
Neste estágio, têm se discutido a introdução precoce de drogas 
anti-remodelamento, já que poderão interferir na progressão 
da doença para suas fases mais avançadas, bem como reduzir 
a mortalidade, mesmo nesta fase mais inicial. Estudos pós 
IAM, confirmam que introdução precoce de IECA ou BRA 
(intolerantes ao IECA), BB e antagonistas de aldosterona, 
reduziram a mortalidade neste grupo de pacientes. Outro 
aspecto que se discute hoje é a prevenção de morte súbita em 
pacientes com disfunção ventricular esquerda, principalmente 
na etiologia isquêmica. As diretrizes têm abordado este tema, 
na tentativa de uniformizar as indicações para prevenção 
primária (sem eventos prévios)153,157,356,357.
c) Estágio C
Pacientes que apresentam disfunção ventricular esquerda, 
e já estiveram em fase de descompensação da doença. Nesta 
fase, indicam-se diuréticos na retenção hídrica e controle da 
hipervolemia; uso de IECA, se não houver contra-indicação; 
uso de BB, também em não havendo contra-indicações, 
digitais para controle dos sintomas de descompensação, e 
espironolactona em pacientes com função renal preservada e 
níveis de potássio séricos adequados. Devemos sempre estar 
atentos para situações que podem agravar os sintomas, tais 
como uso de antiinflamatórios não-esteroidais, uso de alguns 
anti-arrítmicos e bloqueadores de canais de cálcio. Portanto, 
neste estágio, todas as medidas adotadas no estágio B, devem 
ser incorporadas. Porém devemos discutir ainda novas 
abordagens terapêuticas para pacientes que permanecem 
descompensados, a despeito da máxima otimização 
medicamentosa. O principal exemplo desta indicação é 
a terapia de ressincronização, que deve ser avaliada com 
critérios pelos especialistas em IC, com a finalidade de tornar 
este procedimento mais custo-efetivo para os pacientes358.
d) Estágio D
Nesta fase encontramos os pacientes com IC refratária, 
com indicação de transplante cardíaco, freqüentemente 
cursando com baixo débito, portanto, muitos deles 
candidatos à assistência circulatória. A abordagem neste 
estágio deve levar em consideração a elevada mortalidade 
dos pacientes, associado ao fato de apresentarem freqüentes 
internações hospitalares e dificuldade de manutenção de 
doses efetivas de IECA, e BB, devido à hipotensão e sinais 
de baixo débito. O transplante cardíaco é o tratamento 
de eleição para pacientes nesta fase, porém ainda nos 
deparamos com dificuldades, tais como escassez de órgãos 
para doação e poucos centros realmente ativos no Brasil, 
aptos a realizar o procedimento. Outros procedimentos 
que devem ser adotados neste estágio incluem131: controle 
da retenção hídrica; encaminhamento de pacientes para 
centros de referência em transplante cardíaco ou clínicas 
de IC; discussão de opções para cuidados de fim de vida; 
informação sobre ineficácia de indicação de CDI nestes 
pacientes (dependentes de drogas vasoativas, freqüentes 
internações em CF IV, com risco elevado de óbito por 
progressão de doença e sem perspectiva de transplante); e 
assistência circulatória em pacientes selecionados.
XII. Insuficiência cardíaca com fração de 
ejeção preservada (ICFEP)
A figura 6 esquematiza uma estratégia para diagnóstico e 
tratamento da IC com fração de ejeção preservada (ICFEP).
a) Investigação etiológica e critérios diagnósticos
A ICFEP representa 50% dos casos de IC. É mais prevalente 
entre as mulheres, idosos, portadores de HAS, HVE, diabetes, 
obesidade, doença coronária e fibrilação atrial (FA). É possível 
que o envelhecimento tenha impacto maior no enchimento 
ventricular do que na FEVE. A fibrose que ocorre com o 
envelhecimento ocasiona redução nas propriedades elásticas e 
complacência359,360,361. Várias doenças podem ter apresentação 
clínica semelhante e devem ser incluídas no diagnóstico 
diferencial, as quais estão descritas na tabela 60. 
O diagnóstico de ICFEP requer a presença simultânea de 
três condições: sinais ou sintomas de IC congestiva; FEVE 
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Fig. 6 - Fluxograma de diagnóstico e tratamento da ICFEP. FEVE - fração de ejeção de ventrículo esquerdo; IVDFVE - índice do volume diastólico fi nal do VE; PCP 
- pressão capilar pulmonar; T - constante de tempo de relaxamento do VE; b - constante de rigidez do VE; E - velocidade do fl uxo de enchimento protodiastólico VE; E’ 
- velocidade do movimento protodiastólico do segmento basal da parede lateral do anel mitral (doppler tecidual); A - velocidade do fl uxo de enchimento telediastólico VE 
(contração atrial); TD - tempo de desaceleração; Ard - duração do fl uxo sistólico reverso átrio para veias pulmonares; Ad - duração do fl uxo da onda atrial valva mitral; 
IVAE - índice do volume do átrio esquerdo; IMVE - índice de massa do VE.
Tabela 60 - Diagnóstico diferencial em pacientes com ICFEP
Diagnóstico incorreto de IC
Medida inadequada FEVE
Doença valvular primária
Cardiomiopatias restritivas (infi ltrativas): amiloidose, sarcoidose, 
hemocromatose, doença de Fabry
Constrição pericárdica
Disfunção sistólica de VE episódica ou reversível
HAS grave, 
isquemia miocárdica
IC de alto débito: anemia, tireotoxicose; fístula arteriovenosa
Doença pulmonar obstrutiva crônica com IC direita
Hipertensão pulmonar associada com doença vascular pulmonar
Mixoma atrial
Disfunção diastólica de origem incerta
Obesidade
ICFEP - insufi ciência cardíaca de fração ejeção preservada.
normal ou discretamente reduzida e evidências objetivas 
de disfunção diastólica do VE: relaxamento e enchimento 
anormal do VE, distensibilidade diastólica anormal ou rigidez 
diastólica. Estas evidências de disfunção diastólica podem ser 
obtidas a partir de dados hemodinâmicos, níveis de peptídeos 
natriuréticos, dados ecocardiográficos e do doppler tecidual362 
(figura 6).
Há controvérsia sobre qual FEVE deveria ser adotada como 
ponto de corte entre fração de ejeção preservada e disfunção 
sistólica. Nesse documento será considerada FEVE ≥ 50% e 
índice de volume diastólico final do VE < 97ml/m2 363.
Três padrões de disfunção diastólica são definidos através 
da ecodopplercardiografia: relaxamento diastólico anormal 
(grau I), padrão pseudonormal (grau II) e padrão restritivo 
(grau III). 
Em pacientes com sintomas de dispnéia e sem evidência 
de congestão o diagnóstico de ICFEP ou com disfunção 
sistólica é difícil. Uma estratégia proposta tem sido a 
utilização de peptídeos natriuréticos. Níveis de NT-pró BNP 
< 120 pg/ml ou BNP < 100 pg/ml, associados aos dados da 
ecodopplercardiografia excluem o diagnóstico de IC359.
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b) Princípios do tratamento
A ICFEP continua sendo pouco valorizada e seu tratamento 
ainda empírico. Embora alguns estudos tenham sido conduzidos 
para avaliar fármacos no tratamento da ICFEP, a maioria deles 
incluiu um pequeno número de pacientes ou produziu 
resultados inconclusivos. Todavia, muitos dos pacientes com 
ICFEP são tratados com esses fármacos devido a condições 
co-mórbidas: HAS, diabete, FA e doença coronária.
O primeiro grande ensaio clínico multicêntrico, aleatorizado 
com o intuito de avaliar o benefício de uma droga, nesse caso 
o candesartan, no tratamento de pacientes com ICFEP foi o 
CHARM - Preserved Trial. A conclusão foi que o candesartan 
empregado em pacientes com ICFEP (FEVE ≥40%), não 
influenciou na mortalidade por causas cardiovasculares, em 
seguimento de 3,5 anos, porém reduziu em 22% o índice 
de hospitalizações168. Outro grande ensaio (I-PRESERVE Trial) 
avaliou os efeitos da irbesartana na mortalidade de pacientes 
com ICFEP (FEVE > 45%)364. A irbesartana não modificou a 
evolução de pacientes com IC e fração de ejeção preservada 
neste estudo em que o desfecho principal analisado foi 
combinado de morte por qualquer causa ou hospitalização 
por doença cardiovascular365. O ensaio prospectivo (PEP-CHF) 
avaliou os benefícios do perindopril em idosos com ICFEP 
cujos resultados preliminares foram inconclusivos366. Os IECA, 
à semelhança de outros agentes anti-hipertensivos têm efeitos 
na HVE podendo melhorar o enchimento diastólico.
O tratamento com BB pode ser útil de várias formas: 
regressão da HVE, controle da freqüência cardíaca com 
subseqüente melhora do enchimento ventricular, controle da 
HAS e melhora das propriedades diastólicas na presença de 
isquemia miocárdica. O estudo SENIORS testou os efeitos do 
nebivolol, em termos de mortalidade ou hospitalização em 
pacientes idosos com IC. Os efeitos foram semelhantes nos 
pacientes com FEVE acima e abaixo de 35%151. 
Existem evidências de que a aldosterona desempenha 
papel importante na produção de fibrose e HVE. Antagonistas 
da aldosterona podem melhorar a função diastólica. Um 
grande ensaio prospectivo (TOPCAT) está sendo conduzido 
para avaliar o papel da espironolactona na ICFEP. 
Os bloqueadores dos canais de cálcio podem ser benéficos 
no controle da FC, HAS, HVE e tratamento da isquemia.
Na ausência de estudos clínicos aleatorizados com 
resultados positivos o tratamento é baseado no controle dos 
fatores influenciado a síndrome e suas manifestações: pressão 
arterial, freqüência cardíaca, volemia e isquemia miocárdica, 
os quais são conhecidos por exercer efeitos importantes no 
relaxamento ventricular. Clinicamente, é bastante razoável o 
tratamento com alvo nos sintomas, principalmente objetivando 
a redução das pressões de enchimento ventricular no repouso 
e exercício. A HAS exerce efeito deletério na função 
ventricular causando alterações funcionais e estruturais, as 
quais alteram o relaxamento ventricular e as propriedades 
passivas da câmara, portanto, deve ser efetivamente tratada 
de acordo com as recomendações das diretrizes. A isquemia 
miocárdica pode prejudicar o relaxamento ventricular e a 
revascularização miocárdica deve ser considerada, quando 
indicada. A taquicardia encurta o tempo de enchimento 
(diástole) e reduz a perfusão coronária. Drogas tais como BB 
e alguns bloqueadores de cálcio podem ser úteis no alívio 
de sintomas. A conversão da FA para ritmo sinusal ainda é 
controversa desde que a resposta ventricular esteja controlada. 
O uso de diuréticos pode aliviar os sintomas de dispnéia ou 
congestão. A tabela 61 sumariza as recomendações para o 
tratamento da ICFEP.
XIII. Insuficiência cardíaca e co-morbidades
a) Insufi ciência renal crônica
I. Síndrome cardio-renal
O termo síndrome cardio-renal tem sido aplicado 
para a associação de IC e insuficiência renal, porém esta 
síndrome não está claramente definida nem tampouco o seu 
tratamento367,368. Este estado avançado de perda da regulação 
cardio-renal pode se manifestar por um de três padrões: IC 
e concomitante insuficiência renal (falência cardio-renal), 
piora da função renal (durante o tratamento da IC aguda 
descompensada) e resistência aos diuréticos369.
II. Índice prognóstico
Sessenta por cento dos pacientes com IC tem algum grau 
de comprometimento da função renal. A TFG (taxa de filtração 
glomerular) é um dos principais preditores de mortalidade nos 
pacientes hospitalizados com IC370. Em pacientes em regime 
ambulatorial ou intra-hospitalar, a presença de algum grau de 
comprometimento da função renal (TFG < 90 ml/min/1,73m2) 






Controle de HAS C
Controle da FC em pacientes com FA C
Diuréticos para controle da congestão 
pulmonar e periférica B
Classe IIa
Revascularização miocárdica em 
pacientes com doença arterial coronária 
com tratamento clínico otimizado e 
isquemia sintomática ou demonstrada 
em teste de provocação e com efeitos 
adversos na função cardíaca
C
Restauração e manutenção do ritmo 
sinusal em pacientes com FA para 
melhora dos sintomas
C
Uso de BB, IECA, BRA no controle da 
ICFEP, independentemente da presença 
de HAS ou isquemia
B
Classe IIb
Uso de bloqueadores de canais 
de cálcio no controle da ICFEP, 
independentemente da presença de 
HAS ou isquemia
C
Classe III Uso de digital para minimizar sintomas de ICFEP C
ICFEP - insufi ciência cardíaca de fração ejeção preservada; HAS - hipertensão 
arterial sistêmica; FA - fi brilação atrial; BB - beta-bloqueador; IECA - inibidor de 
enzima de conversão; BRA - bloqueador do receptor da angiotensina.
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representa aumento de 50% do risco relativo de morte em um 
ano. Comprometimento moderado a importante da função 
renal (TFG < 50 ml/min/1,73m2) eleva o risco em 100%371. 
A redução de 1 ml/min na TFG provoca aumento de 1% 
na mortalidade geral de pacientes com IC372. Entretanto, 
em uma sub-análise do REMADHE trial realizado em 
população brasileira, insuficiência renal não foi um marcador 
independente de prognóstico em população de etiologia não 
isquêmica em cuidado ambulatorial27.
III. Tratamento farmacológico em vigência de 
insuficiência renal
O tratamento da IC na presença de insuficiência renal 
não está plenamente representado nos estudos clínicos 
randomizados, pois estes incluíram pequena proporção de 
indivíduos com creatinina sérica acima de 2,0 mg/dl373.
A introdução de IECA ou BRA, principalmente em pacientes 
com IR, provoca elevação transitória nos níveis da creatinina 
sérica (20 a 30% dos níveis basais). Esta elevação é mais 
acentuada nas duas primeiras semanas e gradual até a quarta 
semana374. A persistência na deteriorização da função renal 
(> 30% do valor inicial) com uso de IECA ou BRA implica na 
busca de causas secundárias como uso excessivo de diuréticos; 
hipotensão arterial; uso de contraste ou drogas nefrotóxicas e 
presença de doença renovascular (tabela 62).
Entre os estudos clínicos com IECA na IC, o CONSENSUS 
foi o que incluiu o maior número de pacientes com 
insuficiência renal (TFG média de 45 ml/min/1,73m2) e foi o 
único que fez análise no subgrupo com insuficiência renal, no 
qual obteve o mesmo benefício de sobrevida que no subgrupo 
sem insuficiência renal375. Entre os estudos clínicos com BRA 
na IC, a maioria não incluiu pacientes com creatinina ≥ 2,5 
mg/dl e não há dados sobre análise no subgrupo de pacientes 
com insuficiência renal (tabela 62).







Manter doses preconizadas de IECA ou 
BRA quando houver declínio máximo de 
30% da TFG e K ≤ 5,5 mEq/l
B
Considerar, quando houver declínio 
> 30% na TFG com a introdução de 
IECA ou BRA, investigação de causas 
secundárias como uso excessivo de 
diuréticos, hipotensão arterial, uso de 
contraste ou drogas nefrotóxicas e 
presença de doença renovascular
C
Classe IIa
Manter, em doses reduzidas, IECA ou 
BRA quando houver declínio maior 
que 30% na TFG ou K > 5,5 mEq/l, 
monitorizando função renal e eletrólitos 
em 5 a 7 dias
C
Classe III
Espironolactona em paciente com 
creatinina serica > 2,5 mEq/l e / ou K > 
5,0 mEq/l
B
TFG - taxa de fi ltração glomerular; IECA - inibidor de enzima de conversão de 
angiotensina; BRA - bloqueador do receptor da angiotensina.
Nos estudos clínicos randomizados de antagonistas da 
aldosterona na IC também foram excluídos pacientes com 
creatinina sérica > 2,5 mg/dl. No EPHESUS houve aumento 
do risco de hipercalemia para pacientes com TFG < 50 ml/
min170. Não existe prevenção ou tratamento especifico para 
insuficiência renal a não ser evitar a hipovolemia e hipoperfusão 
renal. Em pacientes hospitalizados investiga-se o papel de 
antagonistas da adenosina e solução hipertônica376.
b) Anemia
Anemia tem sido reconhecida como co-morbidade na IC 
com uma prevalência entre 4-61% (média 18%) e associada 
principalmente à doença renal, diabete, idade avançada, 
doença severamente sintomática e uso de diuréticos377. 
I. Tipo de anemia
A característica multifatorial e associação com outras co-
morbidades sugerem uma apresentação variada. Usualmente, 
anemia na IC tem sido caracterizada como “doença crônica 
ou normocrômica/normocítica”, “microcítica/por deficiência 
de ferro”378 e “macrocítica/deficiência de vitamina B”379.
Dos mecanismos implicados, têm sido extensivamente 
descritos: hemodiluição; deficiência de ferro, ácido fólico 
e vitamina B12 por baixa ingesta, má-absorção ou perda 
crônica; alteração no metabolismo do ferro; associação 
de doença renal crônica e/ou modificações na síntese 
e metabolismo de eritropoetina; atividade inflamatória 
aumentada entre outros377.
II. Anemia como índice prognóstico para IC
A grande maioria dos estudos tem relatado a anemia como 
preditor independente de mortalidade380. Em uma sub-análise 
do REMADHE trial realizado em população brasileira, anemia 
foi marcador independente de prognóstico em população 
sob cuidado ambulatorial27. Anemia associa-se a aumento 
de mortalidade nos pacientes com IC de ambos o sexos, 
forma crônica ou descompensada, com fração de ejeção de 
VE reduzida ou preservada, com descrições de aumento do 
risco relativo de morte de até 50% em três anos (disfunção 
sistólica)379,381. Freqüentemente a prevalência e gravidade 
aumentam com a progressão da classe funcional (NYHA) e 
seu surgimento em qualquer momento no curso da doença 
implica, por si só, em aumento da morbi-mortalidade382.
No entanto, a relação causa-efeito entre anemia e pior 
prognóstico em pacientes com IC não está estabelecida.
III. Manejo clínico
Ainda que atraente a idéia da correção de uma co-
morbidade que exacerba IC, não há dados convincentes para 
consenso no que diz respeito aos níveis alvo de hemoglobina 
(Hb), eficácia, modalidade e segurança do tratamento380.
A observação do metabolismo de agentes estimulantes 
da eritropoiese na IC tornou-os uma potencial proposição 
terapêutica. No entanto, o maior ensaio clínico disponível 
neste contexto resultou em melhora dos níveis de hemoglobina, 
porém sem evidências de benefício sobre o seu desfecho 
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principal: tempo de exercício. Outros desfechos clínicos 
relevantes também não foram diferentes entre darbepoetina 
e placebo383.
As observações relacionadas ao metabolismo do ferro 
têm estimulado pesquisas sobre seu uso isolado. Apesar de 
pequenos, os estudos têm demonstrado melhora dos níveis de 
Hb e redução nos níveis de BNP384,385. Novos estudos em curso 
deverão trazer importantes esclarecimentos sobre o uso do 
ferro (oral ou IV) em pacientes com anemia e IC386. Com base 
nas evidências disponíveis, não há suficiente embasamento 
para recomendar o tratamento sistemático da anemia em 
pacientes com IC (tabela 63).
c) Diabetes mellitus
Pacientes com diabetes mellitus (DM) apresentam maior 
risco de morte precoce por doença cardiovascular. Aqueles 
que sobrevivem ao primeiro evento ainda apresentam maior 
risco de morte, nos meses ou anos subseqüentes, quando 
comparados com os pacientes não diabéticos. A glicemia 
de jejum é um preditor independente de hospitalização por 
IC em pacientes de risco, na presença ou na ausência de 
diagnóstico prévio de DM387.
Os BB são drogas de 1ª linha no tratamento da IC. Estão 
indicados nos pacientes com IC diabéticos ou não-diabéticos 
com mesmo grau de recomendação. No entanto, a redução 
da mortalidade é mais evidente entre os não-diabéticos, 
quando comparado aos diabéticos388,389. Provavelmente, 
isso se deve ao fato de que os BB podem prejudicar o 
metabolismo da glicose. 
As drogas hipoglicemiantes orais utilizadas para o 
tratamento do DM 2 podem ter efeitos deletérios em 
pacientes com IC. Em pacientes com IC estável e em classe 
funcional I/II, a rosiglitazona promoveu retenção de líquidos 
sem afetar a fração de ejeção, mas exigiu o aumento da 
medicação para compensação da IC390. Portanto, essa classe 
de droga deve ser utilizada com cautela em pacientes em 
classes funcionais I ou II e estão contra-indicadas naqueles 
em classes funcionais III ou IV. 
São poucos os estudos que avaliaram a segurança da 
metformina em pacientes com IC. Dois estudos retrospectivos 






Ferro oral ou venoso isolado para 
correção de anemia ferropriva (Hb<12 
g/dl) 
C
Eritropoietina / ferro venoso para 
correção de anemia (Hb<12 g/dl) em 




Transfusões de sangue em pacientes 
anêmicos (Hb<9g/dl) com cardiomiopatia 
isquêmica
C
Transfusões de sangue em pacientes 
anêmicos (Hb<7g/dl) e cardiomiopatia 
dilatada de etiologia não isquêmica
C
incluindo grande número de indivíduos não observaram 
risco aumentado de acidose lática em pacientes com IC. Um 
ensaio clínico prospectivo pequeno descreveu redução da 
mortalidade em pacientes com IC classe funcional III e IV e 
em uso de metformina391. 
Exercício físico moderado está associado à melhora da 
resistência à insulina, mas esse efeito não foi observado na 
ausência de perda de peso392 (tabela 64).
d) DPOC
A prevalência de DPOC varia de 20% a 30% em pacientes 
com IC. O diagnóstico de IC em pacientes com DPOC muitas 
vezes não é suspeitado, porque é atribuída, ao DPOC, a piora 
da dispnéia393,394.
Pacientes com IC ou DPOC desenvolvem alterações 
dos músculos esqueléticos que são muito semelhantes. A 
limitação funcional correlaciona-se com a severidade das 
alterações musculares esqueléticas e não com a gravidade do 
comprometimento cardíaco ou pulmonar na IC ou DPOC. 
A melhora na função cardíaca ou pulmonar não é traduzida 
em alívio da limitação funcional, a menos que as alterações 
na musculatura esquelética regridam concomitantemente. 
Os mecanismos responsáveis pelas alterações musculares 
esqueléticas são incompletamente conhecidos. A atrofia da 
musculatura esquelética resultaria do quadro inflamatório 
sistêmico, do pouco uso da musculatura esquelética e do 
aumento de estresse oxidativo que contribui para a redução 
da síntese e aceleração da degradação protéica.
O BNP é útil no diagnóstico diferencial entre exacerbação do 
DPOC e a descompensação da IC. Para investigação de IC em 
pacientes com DPOC estável, a avaliação da função ventricular 
pelo ecocardiograma ainda é preferível ao BNP395,396.







O tratamento da IC em diabéticos é o 
mesmo utilizado nos não-diabéticos A
IECA e BRA em pacientes com DM para 
redução do risco de lesão de órgão-alvo 
e, subsequentemente, do risco de IC
A
Exercício físico moderado melhora a 
resistência à insulina, se acompanhado 
de perda de excesso de peso
B
Classe IIa
Metformina como anti-diabético é seguro 
em pacientes com IC. Recomenda-se 
cautela em classe funcional IV
C
Classe IIb Tiazolidinedionas em classes funcionais I/II A
Classe III
Tiazolidinedionas em classe funcional 
III/IV A
Suspensão de betabloqueador por 
hipoglicemia ou hiperglicemia C
IECA - inibidor de enzima de conversão de angiotensina; BRA - bloqueador do 
receptor da angiotensina; DM - diabetes mellitus.
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A presença de DPOC impacta no tratamento da IC, pois 
a DPOC é ainda vista como uma contra-indicação relativa 
ao uso dos BB. Portanto, a DPOC freqüentemente priva 
pacientes com IC da intervenção farmacológica mais benéfica 
ao seu tratamento. Evidências cumulativas dos ensaios clínicos 
indicam que pacientes com DPOC toleram bem BB seletivos, 
que não devem ser negados para pacientes com IC e DPOC 
concomitantes397 (tabela 65).
e) Tireoidopatias
Aproximadamente 30% dos pacientes com IC têm 
Síndrome de T3 baixo (redução do nível de T3 com níveis 
adequados de T4 e TSH). Esta síndrome resulta da redução 
na conversão hepática de T4 em T3 e está relacionada com a 
gravidade da IC398,399. O benefício da reposição de T3 nestes 
casos ainda encontra-se em estudo.
A taquicardia sinusal é o distúrbio do ritmo mais comum no 
hipertiroidismo. A fibrilação atrial é identificada em 2 a 20% 
dos casos de tireotoxicose. O aparecimento ou exarcebação 
de arritmias cardíacas, especialmente a fibrilação atrial, 
implica em reavaliação da função da tireóide400.
A amiodarona pode causar alterações na função 
tireoidiana e resultar em hipotiroidismo (5 a 25% dos 
casos) ou hipertiroidismo (2 a 10% dos casos). Os pacientes 
tratados com amiodarona devem ser submetidos à avaliação 
da função tireoidiana antes de iniciar seu uso e monitorar 
periodicamente401.
f) Distúrbios do sono
Em torno de 60% dos pacientes com IC encaminhados a 
polissonografia, recebem o diagnóstico de apnéia do sono, 
sendo 20% do tipo obstrutiva (SAOS) e 40% de origem 
central402. A SAOS é caracterizada por interrupções repetitivas 
da ventilação durante o sono secundárias ao colapso da via 
aérea faríngea. A prevalência é maior nos homens, cujo maior 
fator de risco é a obesidade enquanto nas mulheres é a idade 
avançada403,404. A apnéia de origem central é caracterizada por 
interrupções repetitivas da ventilação pela perda do estímulo 
respiratório central. É a causa de apnéia mais diretamente 
relacionada à IC405.
I. Implicações dos distúrbios do sono na IC
Estudos sugerem que a SAOS é um fator prognóstico 
independente para mortalidade, podendo ainda levar 
a progressão da IC ou refratariedade à terapêutica, 
principalmente por: 1) pressões intratorácicas extremamente 
negativas com aumento da pós-carga e redução da pré-carga 






É permitido o uso de BB em pacientes 
com IC e DPOC estável concomitantes, 
sendo preferível o uso de BB 
cardio-seletivos
B
DPOC - doença pulmonar obstrutiva crônica; BB - beta-bloqueador.
do VE; 2) cardiomiotoxicidade da hipóxia e 3) aumento da 
ativação simpática e conseqüente aumento da resistência 
vascular periférica406,407.
II. Indicação de tratamento
Nos pacientes com SAOS moderada/grave (índice apnéia/
hipopnéia > 15 por hora de sono), o tratamento com CPAP 
(pressão aérea pulmonar contínua) tem demonstrado melhora 
do índice apnéia/hipopnéia, índice de apnéia e despertares, 
saturação de O2, reduzindo ainda estresse oxidativo miocárdico, 
PA sistólica e freqüência cardíaca, com relatos sugerindo 
redução de internações e melhora da sobrevida408,409,410,411. O 
uso de CPAP no manejo de pacientes com apnéias centrais 
está menos estabelecido. Entretanto, resultados do estudo 
CANPAP prospectivo, randomizado, com grupo controle não 
demonstraram benefício na mortalidade livre de transplante 
cardíaco com modesta ação na fracão de ejeção de ventrículo 
esquerdo (aumento de 2,2%)412 (tabela 66). 
g) Depressão
A depressão é freqüentemente observada em pacientes 
com IC, mas sua prevalência nessa população é difícil de 
estimar porque os sintomas de ambas as condições clínicas se 
sobrepõem. Foi descrita prevalência de Depressão Maior entre 
15%413 a 36%414 nos pacientes internados por IC. A presença 
de depressão aumenta o risco de não aderência ao tratamento 
da IC e está associada a aumento de morbi-mortalidade.
O tratamento não farmacológico com programa de 
treinamento físico aeróbico pode melhorar o escore de 
depressão415. A prescrição de paroxetina melhorou os sinais 
de depressão e dos aspectos psicológicos dos escores de 
qualidade de vida, sem afetar os aspectos físicos416. Estudo 
randomizado, realizado na Itália, mostrou que pacientes idosos 
e com descompensação da IC apresentaram escores melhores 
de depressão e de qualidade de vida quando mantidos em 
tratamento domiciliar, em comparação com o tratamento 
hospitalar, após seis meses, sem diferença na mortalidadepa. 
No entanto, essa é uma realidade difícil de extrapolar para o 
cenário nacional. O rastreamento para depressão e instituição 
de terapia adequada deve ser considerado em pacientes com 
sintomas sugestivos (tabela 67).
h) Doenças reumatológicas
Os agentes antiinflamatórios não esteróides (AINES) 
e os inibidores seletivos da ciclooxigenase-2 (COX- 2) 







Realizar polissonografi a sempre que 
houver suspeita de apnéia do sono B
Uso de CPAP na síndrome da apnéia 
obstrutiva do sono moderada / severa A
CPAP - pressão aérea pulmonar contínua.
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Classe I Exercício físico aeróbio para melhora de escores de depressão B
Classe IIa
Antidepressivos não tricíclicos 
melhoram escores de depressão e 
aspectos psicológicos da qualidade de 
vida, sem afetar aspectos físicos
B
Rastrear depressão se houver suspeita 
clínica e instituir a terapia adequada B
ou “coxibs”, são usados em situações clínicas para alívio 
da dor e do processo inflamatório. Dados disponíveis 
na literatura sugerem que estes agentes têm efeitos pró-
trombóticos sendo que a magnitude do risco varia com 
o agente individual91. Os AINES e os coxibs aumentam 
os níveis da pressão arterial, pioram o seu controle e 
podem precipitar e/ou descompensar IC, com diferenças 
importantes entre os diferentes fármacos. Estudos de base 
populacional demonstram alta incidência de hospitalização 
por IC descompensada em pacientes idosos que estavam 
em tratamento com rofecoxib ou AINES não seletivos418,419. 
O mesmo achado foi associado com o uso de indometacina, 
mas não foi associado com o uso de celecoxib420. Um painel 
sobre coxibs do FDA421 concluiu:
1 )  Os  cox ibs  aumentam o r i sco  de  eventos 
cardiovasculares;
2) O risco parece diferir entre as classes das drogas;
3) O risco cardiovascular pode ser dependente da dose e 
duração do tratamento.
Baseado nessas evidências, esta diretriz recomenda que 
os coxibs devam ser evitados até que ensaios aleatorizados 
controlados com placebo sejam conduzidos para definir seu 
perfil de segurança nessa população de pacientes.
i) Cardiotoxicidade dos quimioterápicos
O emprego da quimioterapia no tratamento das doenças 
oncológicas é responsável pelo aumento da sobrevida destes 
pacientes. Entre os agentes anti-neoplásicos mais utilizados 
estão as antraciclinas, entre elas, a doxorrubicina (adriamicina), 
útil para tratamento de câncer de mama e ovário, sarcomas e 
linfomas, entre outros.
Entretanto, a utilização dessas drogas é limitada pela sua 
cardiotoxicidade, que é dose dependente e irreversível422. 
Pode acometer mais de 20% dos pacientes e manifestar-se 
tanto precocemente quanto anos após. Por esse motivo, os 
parâmetros clínicos isoladamente não são adequados para 
o seu diagnóstico precoce, o qual pode ser realizado pela 
ventriculografia radioisotópica ou pelo ecocardiograma423. O 
uso do BNP neste contexto parece promissor.
O risco de cardiotoxicidade é maior nos indivíduos 
idosos, com cardiopatia prévia e naqueles submetidos à 
irradiação do mediastino. Todos os pacientes, em uso destas 
medicações, devem ser acompanhados com realização de 
ecocardiogramas seriados, sendo o primeiro realizado antes 
do início da quimioterapia423.
Existem várias hipóteses para explicar o mecanismo da 
cardiotoxicidade induzida pelas antraciclinas, incluindo 
aceleração de apoptose, disfunção mitocondrial, ativação 
de metaloproteinase e principalmente aumento dos radicais 
livres de oxigênio424,425,426,427,428. Visando prevenir essas 
complicações, diferentes substâncias foram testadas, sendo 
mais recentemente os IECA429 e o carvedilol430, com aparente 
benefício cardioprotetor (tabela 68). 
Como norma, os pacientes em quimioterapia devem 
ser monitorados, utilizando-se a menor dose possível de 
quimioterápicos e suspendendo seu uso caso ocorra depressão 
da função miocárdica. As drogas cardioprotetoras serão a 
próxima medida a ser implementada, porém necessitamos 
de mais evidências quanto a sua eficácia. 
j) Fibrilação atrial
A fibrilação atrial (FA) é a arritmia mais freqüente em 
pacientes com IC. O início de FA em pacientes com IC 
pode determinar piora dos sintomas, risco aumentado de 
tromboembolismo e pior prognóstico global. A FA pode ser 
classificada como: primeiro episódio, paroxística, persistente 
ou permanente. Potenciais fatores precipitantes (alterações 
eletrolíticas, hipertireoidismo, consumo de bebidas alcoólicas, 
valvulopatia mitral, isquemia aguda, infecção, hipertensão não 
controlada) devem ser investigados e, se possível, corrigidos. 
O tratamento clínico da IC deve ser revisado e readequado.
O manejo da FA em pacientes com IC tem três objetivos 
principais: o controle da freqüência, a correção do distúrbio 
do ritmo e a prevenção de tromboembolismo. A reversão a 
ritmo sinusal em pacientes sintomáticos com primeiro episódio 
de FA é geralmente acompanhada de melhora sintomática. 
Não há evidência, no entanto, de que restaurar o ritmo sinusal 
por cardioversão elétrica ou farmacológica seja superior ao 
controle da freqüência cardíaca em reduzir morbi-mortalidade 
em pacientes com FA persistente e IC com disfunção sistólica431 
ou com FE preservada432 (tabelas 69 e 70). 
A cardioversão através de procedimentos invasivos 
baseados em cateteres com objetivos de reversão temporária 
ou definitiva da FA têm sido considerada em casos refratários. 
No entanto, não existem até o momento ensaios clínicos que 
embasem tal conduta em pacientes com FA e IC.
A terapia antitrombótica (antiplaquetários ou anticoagulantes) 
é indicada em todos os pacientes com FA e IC. Pacientes de 
maior risco de eventos tromboembólicos (presença de mais 
um fator de risco adicional à IC e FA) beneficiam-se de 
anticoagulação oral crônica com cumarínicos, enquanto em 
pacientes de baixo risco (sem fator de risco adicional à IC e 
FA) é razoável o uso de anti-plaquetários202.





Classe IIa Uso de IECA ou carvedilol para prevenir cardiotoxicidade por quimioterápicos C
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Tabela 69 - Orientações para o controle da freqüência cardíaca em 






Associar BB e digoxina para o controle 
da freqüência cardíaca de repouso e 
no exercício em pacientes com IC e 
disfunção de ventrículo esquerdo
B
Amiodarona para o controle da 
freqüência cardíaca em pacientes 




Bloqueadores dos canais de cálcio (não-
dihidropiridínico: diltiazem ou verapamil) 
para o controle da freqüência cardíaca, 
associado ou não a digoxina, em 
pacientes com IC e função ventricular 
preservada
C
Ablação do nó AV e implante de 
marcapasso para controle da freqüência 
cardíaca quando outras medidas 
não obtiveram sucesso ou estão 
contra-indicadas
B
BB - beta-bloqueador; FA - fi brilação atrial.
Tabela 70 - Orientações para controle do ritmo em pacientes com 






Uso de drogas antiarrítmicas para 
manter ritmo sinusal em pacientes com 




Considerar a cardioversão elétrica em 
pacientes com IC sintomática e FA 
persistente 
C
Amiodarona IV para cardioversão 
farmacológica da FA aguda, 
particularmente quando a reversão 
rápida a ritmo sinusal não é necessária. 
Paciente deve ser anticoagulado
A
Classe IIb
Ablação (isolamento de veias 
pulmonares) pode ser considerada em 
casos refratários
C
FA - fi brilação atrial.
XIV. Subgrupos especiais
a) IC na criança e no adolescente
A IC na criança decorre da multiplicidade de etiologias, dos 
aspectos evolutivos das cardiopatias, da idade e da associação 
com a terapêutica cirúrgica ou percutânea nos casos de 
defeitos cardíacos congênitos. 
A incidência de cardiopatias congênitas estruturais é 
aproximadamente 8 - 10 por 1000 nascidos vivos sendo que 
cerca de 0.1 a 0.2% evoluem para IC.
A incidência de cardiomiopatia na criança varia de 1,13 a 
1,24 casos / 100.000 crianças433,434,435.
I. Etiologia





4) crianças e adolescentes.
1) Feto
Caracteriza-se por edema generalizado ou hidropsia fetal. 
As alterações cardiovasculares que levam ao desenvolvimento 
de hidropsia fetal incluem arritmias, disfunção miocárdica 
associada às cardiomiopatias, regurgitação de valva 
atrioventricular, constrição ductal ou do forâmen oval e 
situações de alto débito como a síndrome de transfusão 
feto-fetal. 
2) Recém-nascido
A IC do período pós-natal imediato resulta de elevação 
da pressão atrial esquerda e da pressão venosa pulmonar 
levando a congestão venosa pulmonar e edema. O débito 
cardíaco e o retorno venoso sistêmico estão reduzidos. Os 
sinais clínicos de baixo débito muitas vezes confundem-se com 
quadro de choque séptico. O quadro clínico caracteriza-se por 
taquipnéia, taquicardia, irritabilidade, má perfusão periférica 
e sinais clínicos de baixo débito. É importante a observação 
criteriosa dos pulsos arteriais.
As principais causas estruturais são: 
• lesões obstrutivas das vias de saída dos ventrículos 
(principalmente do ventrículo esquerdo (VE). Exemplos: 
estenose aórtica, coarctação aórtica, interrupção do arco 
aórtico e hipoplasia do VE. Estas cardiopatias apresentam 
circulação sistêmica dependente do canal arterial, que ao 
sofrer constrição fisiológica pós-natal limita o fluxo sistêmico 
resultando em choque;  
• regurgitação valvar (principalmente tricúspide) 
As causas não estruturais mais freqüentes são: 
• distúrbios metabólicos como hipoglicemia e 
hipocalcemia; 
• síndrome hipoxêmica; 
• fístulas arteriovenosas; 
• taquiarritmias e bradiarritmias. 
3) Lactentes
Nesta faixa etária, o quadro clínico inclui, além dos sinais 
e sintomas citados no recém-nascido, a hepatomegalia, a 
sudorese excessiva, a dificuldade de sucção, as infecções 
respiratórias de repetição e o baixo desenvolvimento 
pôndero-estatural. Corresponde ao momento de queda da 
resistência vascular pulmonar e as causas mais freqüentes 
de IC incluem cardiopatias congênitas com sobrecarga 
volumétrica ou pressórica. 
• cardiopatias com aumento do fluxo pulmonar, 
como comunicações interventriculares, defeito do septo 
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atrioventricular, persistência do canal arterial e cardiopatias 
complexas;
• cardiopatias com sobrecarga pressórica, principalmente 
com obstrução da via de saída ventricular esquerda 
(coarctação da aorta, síndrome de Shone, estenose aórtica 
valvar, subvalvar ou supravalvar); 
• cardiopatias com disfunção miocárdica como as 
miocardites, as cardiomiopatias e a origem anômala da 
coronária esquerda.
4) Crianças até a adolescência
A síndrome clínica da IC é semelhante à dos adultos. 
As causas mais freqüentes são: 
• além das cardiopatias obstrutivas e daquelas com 
aumento do fluxo pulmonar, são freqüentes as associadas 
a lesões residuais após correção da cardiopatia (exemplo: 
pós-operatório de tetralogia de Fallot, valvuloplastia aórtica, 
defeito septal AV, comunicação interventricular); 
• cardiopatias com dilatação ventricular e disfunção 
miocárdica, como as miocardites, as cardiomiopatias, a 
doença de Kawasaki, a febre reumática, as síndromes 
anêmicas, a displasia arritmogênica de VD, as arritmias e 
outros distúrbios como Wolf Parkinson White e síndrome 
do QT longo;
• hipertensão arterial sistêmica;
• IC direita.
II. Métodos diagnósticos
O diagnóstico clínico de IC na criança baseia-se no quadro 
clínico avaliado pela classe funcional [classificação de Ross 
(tabela 71)436, por estágios pela classificação da ISHLT437 
(International Society of Heart and Lung Transplantation) (tabela 
72) e por métodos diagnósticos (tabela 73)438.
III. Tratamento
Pode-se dividir a terapêutica em medidas gerais (tabela 
74), farmacológicas (tabela 75) e cirúrgicas.
Terapêutica medicamentosa
O tratamento farmacológico tem papel limitado nas 
cardiopatias estruturais, para os quais tratamento cirúrgico 
Tabela 71 - Classifi cação de Ross
Classe Interpretação
I Assintomático
II Taquipnéia leve ou sudorese com as mamadas em lactentesDispnéia aos esforços em crianças maiores
III
Taquipnéia importante ou sudorese as mamadas em lactentes. 
Tempo de mamada prolongado com retardo de crescimento por 
IC. Em crianças maiores, dispnéia importante aos esforços
IV Sintomas tipo taquipnéia, retração intercostal, grunhido e sudorese em repouso
Tabela 72 - Estágios da IC crônica no lactente e na criança
Estágio Interpretação
A
Pacientes com risco aumentado de desenvolver IC, mas 
com função cardíaca normal e sem evidência de sobrecarga 
volumétrica das câmaras cardíacas. Exemplos: exposição 
prévia a agentes cardiotóxicos, história familiar de 
cardiomiopatia hereditária, coração univentricular, transposição 
congenitamente corrida dos grandes vasos.
B
Pacientes com morfologia ou função cardíaca anormal, sem 
sintomas de IC, passado ou presente. Exemplos: insufi ciência 
aórtica com sobrecarga de VE, história de uso de antraciclinas 
com redução da função sistólica.
C Pacientes com cardiopatia estrutural ou funcional com passado ou sintomas de IC.
D
Pacientes com IC em fase fi nal, necessitando infusão contínua 
de inotrópicos, suporte mecânico à circulação ou transplante 
cardíaco.






Radiografi a de tórax C
Ecocardiograma B
Eletrocardiograma B
Exames laboratoriais (hemograma, 
eletrólitos, função hepática, função 
renal, provas de atividade reumática)
C
Cateterismo para cardiopatias 
congênitas complexas C
Classe IIa
Cintilografi a miocárdica com Gálio 
67 para investigação de processo 
infl amatório
B
Radioisótopos (gated, função 
ventricular) B
Dosagem de BNP B
Ressonância magnética cardíaca para 
investigar cardiopatias congênitas e da 
circulação pulmonar e avaliar da função 
ventricular direita e a presença de 
processo infl amatório
B
Biópsia endomiocárdica para doença 
miocárdica desconhecida B
Classe IIb
Cintilografi a miocárdica com 123I-MIBG 
para avaliar a inervação adrenérgica 
cardíaca e estimar prognóstico nas 
cardiomiopatias
B
BNP - peptídeo natriurético atrial do tipo B.
efetivo é disponível. Permite melhorar as condições clínicas 
antes da correção cirúrgica nas primeiras semanas ou meses 
de vida.
Beta-bloqueadores
Em crianças, o uso de BB em estudos não randomizados 
revelam melhora da função ventricular, da tolerância ao 
exercício e diminuição da necessidade de transplante cardíaco 
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• em lactentes deve ser fracionada
• em crianças maiores e adolescentes 
considerar a restrição de sal
• em situações especiais: alimentação 
por sonda




em pacientes com cardiomiopatia dilatada idiopática ou 
induzida por drogas. Um estudo duplo-cego e randomizado 
recrutando crianças portadoras de IC grave candidatas a 
transplante cardíaco demonstrou claro benefício do carvedilol, 
permitindo retirar pacientes da lista de transplantes439. 
Resultado de estudo randomizado, duplo-cego, prospectivo, 
que testou o efeito de carvedilol em crianças e adolescentes, 
não demonstrou benefício na IC440. Entretanto, este estudo 
devido ao número limitado de eventos e de pacientes tem 
sido questionado quanto ao seu poder estatístico, além da 
diferença morfológica entre crianças e adolescentes.
Tratamento cirúrgico
A escolha entre terapêutica cirúrgica ou percutânea depende 
do tipo de lesão, do grau de IC e das opções disponíveis. Nas 
cardiopatias por hiperfluxo, a correção cirúrgica está indicada 
especialmente quando ocorre má resposta à terapêutica 
medicamentosa e déficit do desenvolvimento pôndero-
estatural. Sobre outras terapêuticas, como a ressincronização, 
ainda não há consenso sobre sua utilização em crianças.
IV. Indicação de transplante cardíaco
As indicações de transplante cardíaco em crianças 
seguem as mesmas orientações dos adultos, mas com 
peculiaridades inerentes a criança e as cardiopatias 
congênitas (tabela 76)441,442,443.
b) IC na Doenca de Chagas
Apesar da diminuição importante do número de casos 
novos de doença de Chagas no Brasil a partir dos anos 90, 
muitos casos crônicos de longa evolução ainda fazem parte 
da rotina de atendimento, principalmente no SUS, onde os 
pacientes de menor poder aquisitivo, e, portanto, com maiores 
chances de exposição ao triatomídeo na infância, são seguidos. 
A IC, forma grave da doença, ainda é responsável por número 
considerável de internações e mortes. 
A evolução da terapêutica para tratamento da IC 
secundária à cardiomiopatia chagásica, a partir do melhor 
conhecimento da fisiopatologia da disfunção ventricular, 
não tem evidências de efeito na melhora da sobrevida e da 
qualidade de vida como nos grandes estudos randomizados 
para tipos de acometimento semelhantes, sendo os estudos 
limitados a casuísticas menores.
As primeiras medicações que se mostraram eficazes na 
melhora da sobrevida foram os IECA, porém nos grandes estudos 
publicados não se incluem pacientes com cardiomiopatia 
chagásica143. Estudos menores, não randomizados e duplo-
cegos, com casuísticas mistas, mostraram melhora da classe 






Pacientes portadores de cardiopatia 
congênita complexa e/ou cardiomiopatia 
refratária à terapêutica convencional
C
IC estágio C e VO2 < 50% do predito 
para idade C
IC estágio C e défi cit pôndero-estatural 
atribuído à cardiopatia C
IC estágio C e risco de morte súbita C
IC pacientes com IRVP < 6 W/m2 ou 
gradiente de pressão transpulmonar < 
15 mmHg
C
Classe IIa IC em classe C em cardiomiopatia restritiva e hiperreatividade pulmonar B
IRVP - índice de resistência vascular pulmonar.






Para pacientes com disfunção sistólica 
assintomática
• Inibidores da ECA B
Classe I
Para pacientes com disfunção 
ventricular sintomática
• Diuréticos se retenção hídrica C
• Inibidores da ECA B
• Βeta-bloqueadores se estáveis, 
exceto contra-indicação B
• Digoxina para sintomas C
Classe II a
Espironolactona se classe IV recente 
ou atual com função renal preservada e 
potássio normal
B
BRA naqueles já em uso de digoxina, 
diurético, beta-bloqueador e que não 
toleram IECA.
B
Anticoagulação na presença de FA ou 
evento tromboembólico prévio B
Classe III
Inotrópico EV intermitente a longo prazo C
BRA em lugar de IECA em pacientes 
que toleram ou que não tenham 
experimentado IECA. 
C
Bloqueadores de canal de cálcio B
IECA - inibidor de enzima de conversão da angiotensina; BRA - bloqueador do 
receptor da angiotensina.
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funcional e da ativação neurohormonal, além de agir no 
remodelamento ventricular444. Em relação aos BRA não 
existem estudos.
Já o uso da espironolactona, útil no acometimento 
avançado, incluiu apenas um pequeno grupo de pacientes 
com cardiomiopatia chagásica, sendo o número insuficiente 
para observar sobrevida169,445.
O digital, útil na diminuição da internação e na melhora dos 
sintomas, mas não na sobrevida de pacientes com IC, nunca 
foi testado em casos de cardiomiopatia chagásica na forma de 
estudos randomizados188. Em vista, contudo, do desequilíbrio 
autonômico que existe nesse tipo de acometimento, seu 
uso exige cuidado, pela possibilidade de lentificação da 
condução do estímulo, principalmente quando usado junto 
com antiarrímicos ou BB.
Em relação aos BB, tanto o carvedilol, como metoprolol, 
bisoprolol e nebivolol já se mostraram úteis no tratamento 
da IC de várias etiologias, com melhora da classe funcional, 
da função ventricular, da morbidade e da mortalidade156. 
Porém, em nenhum grande estudo pacientes com 
cardiomiopatia chagásica foram incluídos. Casuísticas 
pequenas mostram boa tolerabilidade desse pacientes, mas 
os efeitos na função ventricular ainda são duvidosos e não 
há dados relativos à sobrevida160.
A preocupação em relação à interferência na condução 
do estímulo sempre deve estar presente.
Quanto à abordagem das arritmias ventriculares, o 
tratamento farmacológico inclui quase que exclusivamente 
a amiodarona, que foi testada em grandes estudos com 
pacientes com cardiomiopatias de outras etiologias, não 
havendo número suficiente para análise dos com doença de 
Chagas apenas446 (tabela 77).
c) IC na gestante
A maioria dos grandes estudos em IC incluiu uma 
porcentagem menor de mulheres e a totalidade deles excluiu 
pacientes em fase de gestação. Sabemos que durante a 
gestação ocorre uma série de alterações hemodinâmicas, 
entre elas um aumento de 30 a 50% do débito cardíaco e 
do volume sanguíneo. Portanto, o estado gravídico pode 








BRA em pacientes com intolerância a 
IECA C
Classe IIa
Antagonistas da aldosterona 





IECA - inibidor de enzima de conversão da angiotensina; BRA - bloqueador do 
receptor da angiotensina.
ser o fator de descompensação cardíaca em pacientes 
previamente doentes. 
Diuréticos, em especial os de alça (furosemida), são de 
fundamental importância no controle do estado congestivo. 
Os riscos maternos de seu uso são semelhantes ao dos 
pacientes fora da gestação, entretanto, atenção especial 
deve ser dada ao controle volêmico materno, visto que uma 
contração importante do volume intravascular pode reduzir o 
fluxo placentário levando ao retardo de crescimento fetal e em 
alguns casos ao sofrimento fetal447. Portanto, a monitorização 
do crescimento e da viabilidade fetal deve ser periódica. 
O uso de IECA ou BRA está contra-indicado em qualquer 
fase da gestação448. Nitrato e hidralazina podem ser usados 
durante o período gestacional promovendo um bom aporte 
hemodinâmico em substituição a outros vasodilatadores 
como IECA e BRA449. Cuidado mandatório é evitar quadros 
de hipotensão prevenindo assim hipofluxo placentário.
BB se mostraram seguros durante a gestação. Alteração 
do crescimento fetal, apnéia fetal, hipotensão, bradicardia 
e hipoglicemia neonatal eventualmente podem ocorrer, mas 
sem risco importante para o neonato. Em geral, fármacos β-1 
seletivos são preferidos, pois parecem interferir menos com 
os receptores β-2 que modulam o relaxamento uterino e a 
vasodilatação periférica450.
Espironolactona durante o período gestacional não foi 
efetivamente estudada sendo que em animais provocou 
feminilização de fetos masculinos451.
Digital (digoxina) pode ser usado no período gestacional 
em especial na melhora de classe funcional em pacientes 
CFIII-IV e em pacientes com fibrilação atrial com alta 
resposta ventricular. Vale ressaltar que a digoxina ultrapassa 
a barreira placentária e a freqüência cardíaca fetal deve ser 
monitorada452 (tabela 78).
d) IC no idoso
A IC é caracteristicamente uma doença do idoso, 
correspondendo a até 20% das causas de internação 
hospitalar em pacientes acima de 65 anos. A IC com fração 
de ejeção preservada ganha especial participação etiológica, 






Manutenção do BB em pacientes com 
IC durante a gestação C
Hidralazina e nitrato C
Diurético com uso criterioso C





BB - beta-bloqueador; IECA - inibidor de enzima de conversão da angiotensina; 
BRA - bloqueador do receptor da angiotensina.
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notadamente no gênero feminino. Seu reconhecimento é 
fundamental para o adequado manuseio terapêutico. Dada 
associação freqüente com outras morbidades que limitam a 
tolerância a esforços, o diagnóstico da IC no idoso pode ser 
dificultado; o uso de marcadores como o BNP é útil.
Embora os princípios terapêuticos sejam os mesmos, 
algumas peculiaridades devem ser salientadas. Menor 
depuração hepática e renal predispõe a maior toxicidade, 
requerendo ajuste posológico; maior incidência de co-
morbidades facilita a interação indesejada de drogas.
Os diuréticos preservam papel fundamental no manejo 
da volemia e dos sintomas congestivos; a redução da 
função renal direciona para o uso de diuréticos de alça. 
Digitálicos tiveram seu beneficio confirmado no estudo 
DIG453. Quanto aos IECA e BRA, as evidências suportam seu 
uso em idosos168,454 sugere-se monitoração rigorosa, clínica 
e laboratorial, bem como cautela ao buscar doses plenas. 
Vasodilatadores diretos podem ser úteis, porém, a hipotensão 
postural freqüentemente compromete sua utilização. BB não 
devem ser contraindicados apenas pela idade avançada. 
Recentemente o estudo SENIORS revelou benefício na 
redução de eventos combinados de mortalidade e internação 
hospitalar por IC em pacientes > 70 anos tratados com 
Nebivolol151. Em estudo brasileiro com número limitado de 
pacientes a dose de carvedilol tolerada em pacientes idosos 
com IC foi 50% da dose dos não idosos455. A espironolactona 
pode ser utilizada, mas com doses iniciais menores e estrita 
vigilância sobre função renal e eletrólitos. A maior incidência 
de FA resulta em maior utilização de anticoagulantes orais; o 
controle laboratorial deve ser freqüente, mantendo-se o INR 
entre 2,0 e 3,0. A vacinação contra influenza e pneumococo 
reduz hospitalizações por IC no idoso. 
Abordagem multidisciplinar, contactos telefônicos e 
interconsultas podem reduzir reinternações456,457. O uso 
de recursos não medicamentosos tais como cirurgias 
(revascularização, correções valvares) e dispositivos 
(desfibrilador e/ou ressincronizador) deve ser decidido 
levando-se em conta a real expectativa de vida e o impacto 
sobre a qualidade da mesma (tabela 79).
e) IC no paciente com SIDA
As complicações cardíacas ocorrem tardiamente na evolução 
da SIDA; sua prevalência tem aumentado paralelamente à 






Aplicação das recomendações em geral 
salvo contra-indicação C
Vacinação contra Infl uenza e 
pneumococo C
Classe IIa Cuidados por equipe multidisciplinar C
Classe III
Implante de CDI ou TRC frente à 
comorbidades graves ou para pacientes 
em estágio terminal
C
CDI - cardiodesfi brilador implantável; TRC - terapia de ressincronização cardíaca.
melhora do tratamento e da sobrevida dos pacientes. Vários 
mecanismos são propostos para a cardiomiopatia da SIDA, 
dentre eles a infecção pelo HIV, infecções oportunistas, virais, 
autoimunidade, cardiotoxicidade pelas drogas antivirais, 
déficits nutricionais, etc. Hipertensão pulmonar pode agravar 
o quadro. Independente do mecanismo fisiopatológico, a 
disfunção de VE agrava significantemente o prognóstico do 
portador de SIDA.
I. Antiretrovirais
As drogas antiretrovirais, notadamente os inibidores 
da protease, predispõem à lipodistrofia, dislipidemia e à 
resistência insulínica, aumentando o risco aterosclerótico; 
dentre os mais utilizados, o ritonavir parece ser o principal 
implicado. Embora os dados sejam conflituosos, o maior 
estudo retrospectivo disponível sugere incidência de IAM 
aumentada com a exposição prolongada à terapêutica anti-
retroviral458. A troca de medicação (diferentes inibidores da 
protease), associada a aumento de exercícios aeróbicos pode 
ter bom resultado na melhora do perfil lipídico459. Dados os 
inequívocos benefícios dessas medicações, resta ao médico 
permanecer atento ao surgimento da lipodistrofia (obesidade 
central e consumo periférico), providenciando o controle dos 
distúrbios metabólicos associados - elevação de triglicérides e 
de LDL bem como intolerância à glicose - minimizando assim 
o risco a médio e longo prazos. 
Cardiotoxicidade direta pela zidovudina foi aventada, 
notadamente em crianças460, o provável mecanismo envolveria 
a agressão mitocondrial461,462.
II. Manejo clínico
Diversas condições clínicas associadas (notadamente 
respiratórias) podem dificultar o diagnóstico da IC; o 
ecocardiograma assume especial papel na detecção precoce 
da disfunção ventricular na SIDA. Os princípios terapêuticos 
são semelhantes, baseando-se em diuréticos, digitálicos, IECA, 
BRA, BB, antagonistas da aldosterona e outros vasodilatadores. 
É controverso o uso rotineiro da biópsia endomiocárdica 
na condução clínica da IC na SIDA; sua indicação frente à 
falência da terapêutica clínica - em geral após 2 a 3 semanas 
- parece mais razoável. O achado de agente etiológico 
tratável é raro e não há no presente momento evidência de 
que imunossupressores ou corticoterapia sejam superiores 
à terapia convencional. A pesquisa de agentes infecciosos, 
como toxoplasma, deve ser rotineira e o tratamento adequado 
realizado, em caso positivo. O uso de imunoglobulina 
EV foi relatado como benéfico sobre a função de VE em 
crianças portadoras de cardiomiopatia por HIV463. Distúrbios 
nutricionais, quando sugeridos clinicamente, devem ser 
pesquisados objetivamente e corrigidos.
f) IC direita
A causa mais freqüente de IC direita (ICD) é aquela secundária 
à disfunção sistólica do ventrículo esquerdo (VE). Outras causas 
de ICD são cor pulmonale, cardiopatias congênitas, valvulopatia 
mitral, doença isquêmica do VD, doença da válvula tricúspide, 
cardiomiopatias do VD e síndrome carcinóide464. 
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O quadro clínico é representado fundamentalmente 
pela congestão venosa sistêmica, ressaltando-se a estase 
jugular bilateral, o edema periférico, a hepatomegalia e 
a ascite. Fadiga e intolerância ao exercício físico podem 
ocorrer, secundários ao baixo débito cardíaco. Arritmias 
supraventriculares e ventriculares são comuns465.
O manejo da sintomatologia de congestão visa à otimização 
da volemia. Assim, os pacientes com franca congestão sistêmica 
beneficiam-se da restrição hídrica diária, da restrição de sal, e 
do uso controlado de diuréticos. Nos casos refratários, pode-
se considerar o uso de ultrafiltração ou hemofiltração. Nas 
ocasiões em que pacientes apresentam congestão sistêmica, 
porém com pré-carga diminuída pode-se administrar, 
criteriosamente, solução salina por via endovenosa464.
O tratamento da ICD objetiva, além do controle da 
volemia, a redução da pós-carga e a melhora do desempenho 
do VD, e deve ser norteado pela etiologia subjacente. 
Nos casos de associação entre disfunção sistólica do VE e 
VD, deve-se otimizar o tratamento da primeira condição 
clínica. Os pacientes com insuficiência ventricular direita 
(IVD) secundária à hipertensão arterial pulmonar (HAP) 
primária podem ser tratados com prostanóides, inibidores da 
fosfodiesterase ou antagonistas dos receptores da endotelina 
(tabela 79)466,467,468,469. Aqueles com DPOC não se beneficiam 
de vasodilatadores pulmonares, devendo-se tratar a hipóxia 
secundária à doença pulmonar. Da mesma forma, ainda 
não há evidências conclusivas para o uso dessas medicações 
em pacientes com tromboembolismo pulmonar (TEP) 
crônico470. Em pacientes com ICD associada à instabilidade 
hemodinâmica, a dobutamina é a droga de escolha. Se a 
ICD for secundária à HAP, a associação de dobutamina com 
óxido nítrico é benéfica. Não existem evidências para o uso 
crônico de digoxina na ICD. O transplante coração/pulmão 
ou pulmão isolado é a terapêutica para os casos refratários 
ao tratamento convencional464. 
g) Hipertensão pulmonar e IC
A hipertensão arterial pulmonar (HP) acomete 
aproximadamente 60% dos pacientes com IC471. HP 
importante acomete 40% dos pacientes com IC terminal 
candidatos a transplante cardíaco. A principal causa de HP 
na IC é o estado congestivo decorrente das cardiomiopatias, 
síndrome de alto débito cardíaco e lesões valvulares mitral 
e/ou aórtica472. O tromboembolismo pulmonar crônico é 
uma causa de IC e hipertensão pulmonar na IC e, embora 
não seja freqüente, incidência de 3,8% depois de 2 anos de 
embolia pulmonar, o seu reconhecimento é importante pois 
é potencialmente curável473.
A redução da pressão artéria pulmonar é obtida com a 
otimização do tratamento da IC com o uso de IECA agentes 
BB, diuréticos e digitálicos.Há evidências iniciais que a 
diminuição da pressão arterial pulmonar com o uso de 
sildenafil e bosentan possa ter efeito benéfico na IC474,475,476 
(tabela 80). A diminuição dos níveis pressóricos arteriais 
pulmonares, com algumas intervenções, permite a realização 
do transplante cardíaco com maior sucesso477,478 (tabela 80). 
Na insuficiência cardíaca secundária a hipertensão pulmonar 
por tromboembolismo pulmonar crônico inoperável, obteve-
Tabela 80 - Orientações para tratamento de pacientes com 






Tratamento otimizado da IC com IECA 
/ BRA, BB, diuréticos, antagonistas da 
aldosterona e digital 
C
Uso criterioso de diuréticos de alça para 
controle dos sintomas de IC direita C
Classe IIa
Sildenafi l para redução da HAP no peri 
operatório de transplante cardíaco C
Bosentan ou Sildenafi l em pacientes 
com hipertensão pulmonar primária C
Epoprostenol em pacientes com 
hipertensão pulmonar primária C
IECA - inibidor de enzima de conversão da angiotensina; BRA - bloqueador do 
receptor da angiotensina; BB - beta-bloqueador.
se redução da resistência vascular pulmonar e aumento do 
débito cardíaco com bosentam, sem melhora da capacidade 
de exercício479. A endarterectomia pulmonar oferece 
benefício hemodinâmico e potencial cura para pacientes 
quando esta é possível de ser indicada: proximal, acessível 
cirurgicamente e sem co-morbidades que aumentem os 
riscos (90-50% dos pacientes)480.
h) Miocardite
A miocardite se caracteriza por inflamação do miocárdio 
e é causa de IC aguda e crônica. Além do T.cruzi , os vírus 
têm destaque na determinação da miocardite, a lembrar 
principalmente enteroviroses e adenoviroses além de 
parvoviroses cuja detecção em biópsias endomiocárdicas 
vem se demonstrando481. Outras causas como toxinas, 
fármacos e agentes físicos podem também promover 
processo inflamatório no miocárdio. Além da agressão 
direta e citotóxica dos quadros infecciosos virais ao 
miocárdio, faz parte da fisiopatologia da progressão da 
miocardite a resposta autoimune na progressão do processo 
inflamatório e lesão miocárdica482.
Apesar de mais de 90% dos pacientes com miocardite 
terem um predomínio significativo de infiltrado linfocítico, 
infiltrado eosinofilico ou de células gigantes também podem 
ocorrer. O diagnóstico se faz pela suspeita clínica, além 
de exames de rotina iniciais como o eletrocardiograma, o 
qual revela desde alterações inespecíficas de repolarização 
ventricular, arritmias supraventriculares e/ou ventriculares, 
alterações do segmento ST e bloqueios intraventriculares e/ou 
atrioventriculares. Enzimas como creatinofosfoquinase fração 
MB e/ou troponina podem estar elevadas na fase aguda483. 
Dentre os exames de imagem não invasivos, a cintilografia 
miocárdica com Gallium-67 tem sensibilidade de 87% e 
especificidade de 81%, o anticorpo antimiosina marcado 
com Indium-111 91 a 100% de sensibilidade e 31% a 58% 
de especifidade, e a ressonância magnética até 90 a 100% de 
sensibilidade e 90 a 100% de especificidade dependendo da 
técnica utilizada484,485. A dosagem sérica de auto-anticorpos 
anti-coração, principalmente anti-miosina, quando associada 
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a outros dados, reforça o diagnóstico486. Na miocardite por 
doença de Chagas a ressonância magnética também se 
mostrou um método aplicável487,488.
Entretanto, a biópsia endomiocárdica do ventrículo 
direito ainda se mostra importante no diagnóstico e 
avaliação prognóstica nos quadros de miocardite. A análise 
histológica utilizando-se os critérios de Dallas, que avalia 
o infiltrado inflamatório e a perda de miócitos, apresenta 
uma baixa sensibilidade apesar de ainda ser importante 
no diagnóstico. A utilização de fragmentos de biópsia para 
detecção do genoma viral por PCR ou para detecção de 
antígenos de histocompatibilidade, HLA, e a marcação 
de células inflamatórias, principalmente linfócitos T, por 
imunohistoquímica aumentam a chance do diagnóstico489. 
Quanto à evolução aproximadamente 60% dos pacientes 
após o evento agudo apresentarão remissão espontânea do 
quadro. Entretanto, quadros de miocardite fulminante podem 
estar presentes com alta mortalidade precoce. O tratamento 
básico da miocardite é suporte e tratamento otimizado da 
IC. O tratamento com imunossupressores com prednisona, 
azatioprina, ciclosporina, OKT3 e imunoglobulinas, 
isoladamente ou em combinação não apresentou resultados 
consistentes em estudos randomizados controlados quanto à 
melhora da sobrevida ou a melhora da evolução dos pacientes 
com miocardite já na fase crônica490,491 (tabela 81).
Tabela 81 - Indicações de investigação diagnóstica invasiva e não 






Biópsia endomiocárdica do ventrículo 
direito em quadros de IC de início 
recente (até 2 semanas) com dilatação 
ventricular e comprometimento 
hemodinâmico
B
Biópsia endomiocárdica do ventrículo 
direito em quadros de IC de início 
recente (2 semanas a 3 meses) 
com dilatação ventricular e arritmias 
ventriculares freqüentes, bloqueio átrio-
ventricular de segundo ou terceiro grau, 




Ressonância magnética com técnicas 
de realce tardio e avaliação de edema 
em pacientes com quadro de IC com até 
3 meses do seu início
B
Imunossupressão na miocardite com 
ausência de infecção viral miocárdica 




Cintilografi a miocárdica para avaliação 
de infl amação com gálio 67, em 
pacientes com quadro de IC com até 3 
meses do seu início
B
Imunoglobulina na miocardite com 
presença de infecção viral miocárdica 
comprovada por biópsia endomiocárdica 
do ventrículo direito
B
i) Miocárdio não compactado
O miocárdio não-compactado isolado (MNCI) é uma 
cardiomiopatia primária genética, com prevalência estimada 
em 0,05% da população geral. A anatomia miocárdica é 
representada por trabeculações numerosas e proeminentes, 
com recessos intratrabeculares que penetram profundamente 
no miocárdio e não estão em comunicação com os vasos 
coronários. Quando não está associado a outras alterações 
cardíacas, é considerado isolado. 
A etiologia é desconhecida. O padrão de herança 
mais conhecido é autossômico dominante. A ocorrência 
é mais comum no ventrículo esquerdo, e a localização é 
predominantemente apical. Em adultos, pode evoluir desde 
a forma assintomática até três tipos de manifestações clínicas: 
1) disfunção sistólica e/ ou diastólica, levando a IC; 2) trombos 
endocárdicos com embolização sistêmica e ou pulmonar; e 
3) arritmias ventriculares. 
O ecocardiograma é o método de escolha para o 
diagnóstico do MNCI, e os critérios diagnósticos são a 
relação não compactado/compactado (NC/C) > 2 no local 
de espessura máxima observada no final da sístole e o fluxo 
sangüíneo nos recessos intertrabeculares. A estratificação 
familiar por meio de ecocardiograma deve ser considerada 
em parentes de paciente com diagnóstico de MNCI. O critério 
diagnóstico pela ressonância magnética é relação NC/C maior 
de 2,3 na diástole. 
No diagnóstico diferencial inclui-se endomiocardiofibrose, 
cardiomiopatias hipertrófica apical ou restritiva, trombos 
apicais, e displasia arritmogênica do VD.  
Os pacientes com MNCI podem apresentar, em até 80% 
dos casos, doenças neuromusculares associadas às alterações 
cardíacas.
Não existem estudos sobre tratamento específicos para a 
IC devido a esta etiologia. Assim, o tratamento inclui as drogas 
convencionais utilizadas em pacientes com IC. Não existe 
estudo testando a efetividade de anti-coagulante nesta etiologia. 
Vários centros advogam anticoagulação oral nos casos de 
disfunção ventricular além das indicações usuais como fibrilação 
atrial ou episódios embólicos prévios492 (tabela 82).
j) Tromboembolismo pulmonar na IC
Vários estudos contemporâneos têm demonstrado a 
incidência de TEP em pacientes com IC. No estudo SCD-
HeFT, envolvendo pacientes ambulatoriais moderadamente 







Anticoagulação oral em pacientes com 
disfunção ventricular, FA ou embolia 
prévia
C
Antiagregação plaquetária em pacientes 
sem disfunção ventricular C
FA - fi brilação atrial.
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sintomáticos e sem FA, a incidência anual de tromboembolismo 
sistêmico ou pulmonar foi 1,7%493. Foi descrita incidência de 
15% em pacientes com IC CF III-IV hospitalizados e com 
algum fator adicional de risco205,494. Outros fatores ligados à IC 
associam-se a risco aumentado de eventos tromboembólicos: 
a gravidade da disfunção miocárdica, presença de fibrilação 
atrial e detecção de trombose cardíaca intracavitária199.
Em 90% dos casos a suspeita de TEP é levantada por sintomas 
clínicos como taquidispnéia, dispnéia e dor torácica. Nos 
pacientes com IC pré-existente, a acentuação da dispnéia ou 
progressão de outros sintomas de IC pode ser o único sintoma 
indicativo de TEP, o que faz o diagnóstico mais difícil.
A combinação destas variáveis clínicas de maneira subjetiva 
pelo clínico ou seguindo-se regras de predição possibilita 
discriminar os pacientes suspeitos de TEP em categorias 
de probabilidade de risco correspondendo a um aumento 
da prevalência de TEP: baixo (10%), intermediário (30%) 
ou alto (65%). Esse é o passo chave em todos os algoritmos 
diagnósticos de TEP. Uma das mais usadas regras de predição 
de risco é o escore de Wells ou canadense495. Ainda que 
as recomendações atuais adotem o uso de um sistema de 
predição, o rendimento da sua aplicação em portadores de 
IC ainda não foi especificamente validado.
A partir do risco clínico, exames complementares 
(cintilografia pulmonar de ventilação/perfusão, angiografia 
pulmonar não invasiva com tomografia de múltiplos 
detectores, ultrassonografia de compressão venosa) podem 
ser usados para confirmar ou afastar o diagnóstico de TEP.
Tratamento agudo
I. TEP de alto risco (cursando com hipotensão prolongada 
ou choque)
A terapia inicia-se pela anticoagulação com heparina 
não fracionada endovenosa seguida de terapia trombolítica 
endovenosa (rtPA100 mg em 2 horas ou 0,6 mg/Kg em 15 min. 
- dose máxima de 50 mg ou Streptoquinase 250.000 UI como 
dose de ataque em 30 min, seguida por 100.000 UI/h por 12 
a 24 horas ). Estudos clínicos randomizados têm demonstrado 
que a terapia trombolítica rapidamente resolve a obstrução 
tromboembólica e uma revisão sistemática aponta também 
para benefício em redução de mortalidade496,497,498. O maior 
benefício é observado quando o tratamento é iniciado dentro 
de 48 horas do início dos sintomas, mas a trombólise pode ainda 
ser útil em pacientes que tenham sintomas por 6 a 14 dias. 
Naqueles pacientes com contra-indicação para trombólise e 
naqueles em que a trombólise não se mostrou efetiva, métodos 
alternativos como a embolectomia cirúrgica ou embolectomia/
fragmentação de trombo via cateter devem ser consideradas 
ainda que a segurança e eficácia dessas intervenções ainda não 
tenham sido claramente demonstradas (tabela 83). 
II. TEP de risco intermediário
Os pacientes apresentando-se hemodinamicamente estáveis, 
mas, exibindo disfunção ventricular direita e/ou marcadores de 
lesão miocárdica e pacientes com IC pré-existente devem ser 
classificados como de risco intermediário. 
O uso de heparina não fracionada ou de baixo peso 
Tabela 83 - Orientações para tratamento do tromboembolismo 






Anticoagulação inicial com heparina não 
fracionada A
Trombolítico endovenoso em pacientes 
com choque cardiogênico ou hipotensão 
persistente (TEP de alto risco)
A
Embolectomia pulmonar cirúrgica ou 
por cateter nos pacientes de alto risco 
com contra-indicação absoluta para 
trombólise ou em que esta falhou
C
Tratamento anticoagulante prolongado 
com antagonista da vitamina K por 3-6 
meses nos casos de TEP secundário 
com fator predisponente reversível, INR 
mantido entre 2 e 3
A
Anticoagulação com antagonista da 
vitamina K por tempo indeterminado em 
episódio recorrente de TEP, sem fator 
predisponente identifi cado, INR mantido 
entre 2 e 3 (2,5 é o alvo)
A
O fi ltro de cava inferior está indicado 
nos casos de contra-indicação absoluta 
ao tratamento com anticoagulante oral e 
alto risco de recorrência de TEP, ou nos 
casos de TEP recorrente na vigência de 
anticoagulação
B
TEP - tromboembolismo pulmonar.
molecular deve ser o tratamento de rotina, uma vez que nesse 
subgrupo de pacientes o benefício do uso de trombolíticos 
ainda não foi claramente demonstrado (tabela 83).
III. Anticoagulação a longo prazo; e profilaxia secundária
Vários estudos observacionais demonstraram taxas elevadas 
de recorrência de eventos tromboembólicos nos primeiros 
meses após o evento inicial de TEP, com aumento da letalidade, 
na ausência de tratamento profilático com antagonistas da 
vitamina K ou heparina pelo período de 3 a 6 meses (INR entre 
2 e 3). Naqueles casos de TEP recorrente, o tratamento deve ser 
considerado por tempo indeterminado. O uso de filtro de cava 
não é recomendado na população geral, só se justificando em 
casos de contra-indicação absoluta ao tratamento anticoagulante 
oral e alto risco de recorrência (tabela 83).
XV. Questões legais da insuficiência 
cardíaca
a) Aposentadoria por invalidez e isenção de IR
A IC é uma forma de cardiopatia grave que tem tratamento 
diferenciado na legislação de assistência social no Brasil, pois 
garante a aposentadoria integral, sem período de carência. É 
fundamental a atitude profissional do médico, investigando 
minuciosamente a síndrome de IC, com particular atenção 
às situações abaixo, com o objetivo de determinar o real 
comprometimento da situação funcional do paciente:
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1) IC ou co-morbidades sem tratamento adequado ou sem 
adesão do paciente visando benefício da aposentadoria: um 
exemplo é a hipertensão arterial associada à IC, sem controle 
em medidas de consultório, que pode ser devido à suspensão 
pontual da medicação pelo paciente, devendo este tema 
ser amplamente abordado e documentado o fato. Neste 
caso, a realização de exames como MAPA, fundo de olho e 
outros mostra a diligência do médico, que deve anotar em 
prontuário, inclusive as recomendações de uso continuado 
da medicação.
2) IC diastólica, em que a limitação física pode ser 
acentuada, com parâmetros de função sistólica normais, as 
provas funcionais são importantes para documentar a real 
limitação do paciente.
3) IC de alto débito, como na doença de Paget, também 
de difícil controle e que pode exibir parâmetros de função 
sistólica normal ao ecocardiograma demandam, também, 
provas funcionais, com anotação criteriosa em prontuário 
das dúvidas e soluções.
4) Recusa do paciente em submeter-se a tratamento 
cirúrgico, que poderia ser a solução da limitação imposta pela 
cardiopatia do paciente, como nos casos de aneurisma de 
aorta e valvopatia reumatismal, que mesmo tendo o benefício 
negado pelos peritos, tiveram sua concessão definitiva 
proferida em esfera judicial federal (4ª apelação civil no. 
98.02.45619-5 e recurso inominado No. 2005.33.00766809-
5-BA). Nestes casos, o médico deve propor ao paciente a 
cirurgia, solicitando o preenchimento do consentimento 
informado, e constatada a negativa, informá-la ao médico 
perito a quem caberá a decisão final, guardando uma das vias 
do consentimento preenchido no prontuário.
5) Portador de cardiopatia grave que não quer abandonar 
profissão de risco coletivo ou individual. Deve-se comunicar 
ao médico perito por meio de relatório contendo minuciosa 
avaliação clínica e potenciais conseqüências.
b) Recomendações para afastamento do trabalho (tabela 
84)
1) Cardiopatia crônica grave ou IC crônica grave: dano grave 
e permanente da função miocárdica sistólica e/ou diastólica, 
com resolução parcial do ponto de vista clínico e funcional com 
as medidas terapêuticas clínicas e cirúrgicas. Com freqüência 
o risco aumentado de morte súbita justifica licença de serviço 
para tratamento de saúde e eventual aposentadoria definitiva, 
uma vez cumpridos os prazos legais de afastamento. O paciente 
deve ser submetido a reavaliações periódicas e pode ser inscrito 
em programa de transplante cardíaco.
2) IC crônica compensada: presença de dano significativo 
da função miocárdica sistólica ou diastólica, com boa 
compensação com as medidas terapêuticas clínicas e 
cirúrgicas; ausência de sintomas ou ocorrência aos grandes 
esforços. O paciente pode permanecer trabalhando em 
atividades moderadas ou leves ou readaptado quando o 
programa for disponível na empresa.
3) IC de recente começo ou devido à descompensação de 
IC crônica: comprometimento agudo da função miocárdica, 
exigindo imediato afastamento da atividade laborativa. 
Pode haver regressão com o tratamento clínico, cirúrgico ou 







IC crônica sistólica sintomática - CF 
III - IV; FEVE < 40%:
C
• Afastamento do trabalho que 
requeira esforço físico leve a 
moderado
• Aposentadoria, respeitados os 
prazos legais, exceto quando 
submetido a transplante cardíaco
• Candidato à isenção ao IR
Classe I
IC crônica sistólica assintomática 
ou oligossintomática - CF I - II; FEVE 
< 40%
C
• Afastamento do trabalho apenas 
para atividades que exijam grandes 
esforços
• Afastamento do trabalho quando 
a atividade profi ssional implica em 
risco pessoal ou coletivo
Classe I
IC crônica diastólica sintomática 
- CF III - IV
C
• Afastamento se confi rmado por 
provas funcionais ou marcador 
bioquímico
• Aposentadoria, respeitado os 
prazos legais, exceto quando 
submetido a transplante cardíaco
• Candidato à isenção de IR
IR - imposto de renda.
evolução para uma das formas crônicas acima.
4) IC secundária a cardiopatias estruturais passíveis de 
resolução clínica, cirúrgica ou eletrofisiológica, ainda sem 
dano miocárdico permanente: Os pacientes devem ser 
licenciados, até a realização do procedimento, procedendo 
a reavaliação posteriormente.
XVI. Opções diagnósticas e terapêuticas 
controversas
a) Monitorização hemodinâmica
A monitorização hemodinâmica invasiva foi proposta no 
passado como uma forma de monitorar e ajustar a dose de 
medicações em pacientes com IC grave499. No entanto, o estudo 
ESCAPE, importante ensaio clínico multicêntrico randomizado, 
não demonstrou superioridade dessa abordagem quando 
comparada à abordagem clínica convencional500. Desta 
forma, com exceção de pacientes candidatos a transplante 
cardíaco, para avaliação da resistência vascular pulmonar, a 
utilização da monitorização hemodinâmica invasiva não está 
indicada de forma rotineira no paciente com IC crônica. A 
monitorização hemodinâmica por dispositivos implantáveis 
não mostrou redução significativa no desfecho primário de 
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eventos relacionado à IC (hospitalizações, visitas à emergência 
ou clínicas de urgências, requerendo terapia intravenosa), 
embora tenha reduzido hospitalizações relacionadas à IC501. 
No entanto, a custo-eficácia desta abordagem não está 
definida, limitando seu uso rotineiro.
b) Bioimpedância transtorácica
A bioimpedância transtorácica cardiológica (BTC) é uma 
forma de pletismografia que utiliza mudanças na impedância 
elétrica torácica para estimar mudanças no volume 
sanguíneo no interior da Aorta e mudanças no volume de 
fluido do tórax, podendo-se estimar, de modo não invasivo, 
parâmetros hemodinâmicos e o estado volêmico. Um estudo 
multicêntrico, randomizado (estudo PREDICT)502, avaliou seu 
valor na identificação de pacientes com risco de morte ou 
readmissão por IC após hospitalização. O desfecho primário 
foi combinação de morte por qualquer causa e hospitalizações 
ou visitas à sala de emergência por IC. Os pacientes que 
apresentaram evolutivamente débito sistólico indexado <35 
ml/m2 e conteúdo de fluido torácico >35 /kOhm tiveram uma 
taxa de eventos de 6,5% contra 0,9% naqueles com valores 
>35 mL/m2 e <35 /kOhm, respectivamente. No entanto, o 
valor da BTC na prevenção destes desfechos ainda não está 
estabelecido. O estudo PREVENT, em andamento, deverá 
responder esta questão.
c) Hormônio do crescimento
Hormônio do crescimento (GH) e o fator de crescimento 
insulina-like-1 (IGF-1) parecem ser moduladores fisiológicos da 
estrutura e função miocárdica. Alterações na função cardíaca 
podem ser observadas em pacientes com deficiência de GH e 
a reposição desse hormônio nesses pacientes esteve associada 
a aumento da espessura parietal e normalização da função 
cardíaca503,504. Estudos não controlados com pequeno número 
de pacientes com características selecionadas mostraram 
efeitos benéficos com a administração de GH a pacientes 
com IC505,506,507,508.
No entanto, outros dois estudos randomizados, controlados 
com placebo não demonstraram melhora de desfechos 
clínicos com a administração de GH, por três meses, em 
portadortes de IC de várias etiologias, apesar do aumento de 
massa miocárdica demonstrada em um deles509,510. Portanto, 
a administração rotineira de GH a pacientes com IC não é 
indicada, e deve ser investigada em situações especiais.
d) Estatinas
A IC envolve mediadores inflamatórios que contribuem 
para o remodelamento cardíaco. Há aumento dos níveis 
de citocinas inflamatórias (fator de necrose tumoral-alfa, 
interleucina 1-beta e interleucina 6)511. Por seus efeitos 
antiinflamatórios, as estatinas, em pequenos estudos clínicos, 
mostraram melhora da função endotelial, normalização da 
função autonômica e efluxo simpático com melhora da 
variabilidade da freqüência cardíaca, sugerindo melhora da 
função do VE deprimido na IC. Além disso, as estatinas podem 
aumentar a mobilização de células progenitoras endoteliais 
contribuindo para o remodelamento ventricular512.
Na IC, em classes funcionais avançadas, o colesterol total 
(CT) baixo está associado a um pior prognóstico513. Níveis 
elevados de colesterol poderiam ser benéficos, porque as 
lipoproteínas, ricas em colesterol, contraporiam os efeitos 
deletérios dos lipopolissacarídeos de bactérias.
As estatinas produzem redução da coenzima Q10 causando 
piora funcional do VE em portadores de IC514,515,516.
Até o momento, não existem evidências para que as 
estatinas utilizadas no tratamento da IC de qualquer etiologia, 
de forma independente dos níveis de LDL-colesterol e também 
na ausência de doença aterosclerótica517,518,519. No “trial” 
CORONA, a utilização de rosuvastatina não demonstrou 
benefício quanto à morte de origem cardiovascular, infarto 
agudo do miocárdio não fatal, e acidente vascular cerebral não 
fatal em pacientes idosos com IC sistólica em que predominava 
a etiologia isquêmcia520. Houve menor taxa de hospitalização 
de origem cardiovascular com rosuvastatina. O GISSI-HF, que 
testou rosuvastatina em pacientes com IC, não demonstrou 
benefícios na utilização desta medicação521.
e) Antagonistas da Vasopressina
Os antagonistas dos receptores da vasopressina (ARV) têm 
sido estudados como terapia adjunta ao diurético ou outras 
terapias na IC descompensada. Entre eles estão o conivaptan, 
um antagonista dos receptores V1a (vasoconstrição) e V2 
(reabsorção hídrica renal), e o tolvaptan, um antagonista 
seletivo do receptor V2 que, portanto, apresenta apenas 
ação renal. 
Os níveis de vasopressina se elevam na IC e após infarto 
agudo do miocárdio com queda na função do VE522. Os 
ARV levam a alterações favoráveis no débito urinário e na 
hemodinâmica sem uma significativa alteração na pressão 
sangüínea e na freqüência cardíaca. Estes fármacos diminuem 
o edema e o peso corporal e normalizam o sódio sérico em 
hiponatrêmicos, porém a duração e a significância clínica 
destes efeitos não estão claras522,523,524. O tolvaptan foi 
estudado no EVEREST e demonstrou alívio de sintomas na 
IC descompensada, porém não foi observado efeito sobre 
mortalidade525. 
Não têm uso preconizado como rotina nos portadores de 
IC, mostrando-se em caráter experimental.
f) Antagonistas da Endotelina
Fármacos que parecem possuir efeitos hemodinâmicos 
benéficos em modelos animais, porém, estudos randomizados 
não demostraram benefícios em humanos526,527. O bosentan é 
indicado para hipertensão pulmonar em pacientes em classes 
III-IV, com sintomas incapacitantes e deteriorização clínica.
g) Antagonista de Adenosina
Quatro subtipos de receptores A1, A2a, A2b e A3 mediam 
o efeito da adenosina nos rins, coração e vasos sanguíneos. 
A inibição seletiva dos receptores A1 mostra benefício na 
diurese em portadores de IC classe funcional III ou IV 
(NYHA), preservando a taxa de filtração glomerular basal, 
que se encontra reduzida com o uso de furosemida528. Em 
contrapartida, a sua inibição no miocárdio propicia piora 
evolutiva da disfunção do VE, naqueles submetidos a evento 
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isquêmico529. Se os receptores da adenosina (A1) no miocárdio 
têm função protetora, a sua inibição terapêutica, naqueles 
com descompensação do VE, necessitam maior ação renal 
para se obter efetiva diurese, tendo observação cuidadosa 
quanto ao comprometimento cardíaco.
Portanto, não existem evidências de sua indicação na IC.
h) Modifi cadores do metabolismo (trimetazidina, 
perexilina, ranolazina)
Em corações humanos, a maior produção de ATP (60 a 
90%) resulta do metabolismo de ácidos graxos livres (AGL) 
e o restante, da glicose (β-fosforilação). Sob condições 
isquêmicas, com o oxigênio sendo um substrato limitado, a 
glicose transforma-se em caminho mais eficiente, requerendo 
10 a 15% menos oxigênio, quando comparado com a quebra 
dos AGL. Com isso, diminui a acidose celular, a sobrecarga 
de cálcio e a injúria por radicais livres, com preservação dos 
níveis da fosfocreatinina e ATP intracelular. 
O uso de trimetazidina, em pequenos estudos 
randomizados, não-cego, mostrou benefício com melhora 
na classe funcional e tolerância ao exercício, diminuindo o 
remodelamento do VE na cardiomiopatia isquêmica e na 
mortalidade por todas as causas e hospitalização por IC530,531. 
A ranolazina demonstrou, em estudos experimentais, melhora 
da função diastólica com a inibição do ΙNa+ e, conseqüente, 
redução da sobrecarga de Ca++ citoplasmático, com reversão 
da fibrilação atrial e manutenção do ritmo cardíaco sem 
influência em desfechos clínicos.
Devido à baixa evidência, ainda sem indicação do ponto 
de vista clínico.
i) Inibidores adrenérgicos centrais
Inibidores adrenérgicos centrais (moxonidina, nolomirole) 
atuam na inibição da secreção de norepinefrina nas 
terminações nervosas simpáticas através da estimulação pré-
sináptica do receptor DA2-dopaminérgico e alfa2-adrenérgico. 
Estudo clínico, randomizado, duplo-cego, multicêntrico com 
moxonidina requereu sua suspensão precoce por aumento 
na mortalidade532. Nolomirole, em recente estudo clínico, 
randomizado, duplo-cego, multicêntrico, com grupos 
paralelos não demonstrou evidência nos objetivos primários 
de mortalidade ou hospitalização por IC, com tendência a 
sua piora533. O uso de parexilina nas décadas de 70 e 80 
ocasionou hepatotoxidade e neuropatia periférica quando 
tomado por longo período. Esses efeitos adversos foram 
controlados com rígido acompanhamento de doses e nível 
plasmático, mostrando benefício em portadores de IC 
isquêmica e não-isquêmica534.
No momento, estão contra-indicados para uso na IC.
j) G-CSF
G-CSF - “Granulocyte Colony-Stimulating Factor”: 
glicoproteína com indicação no tratamento primário da 
neutropenia atua na mobilização de células-tronco da medula 
óssea, inclusive de células-tronco mesenquimais e células 
progenitoras endoteliais. Neste contexto, G-CSF serve como 
uma resposta primitiva de reparo à lesão orgânica. Apesar de 
estudos experimentais evidenciarem benefícios na disfunção 
miocárdica, seu uso na disfunção ventricular pós-infarto não 
mostrou benefício em meta-análise535,536. Estudo preliminar 
com G-CSF, de fase I para fase II, mostrou benefícios em 
pacientes em avaliação para transplante cardíaco. A utilização 
de G-CSF é terapia em investigação537.
k) Terapia celular
O uso de terapia celular em portadores de IC crônica ainda 
se reveste de incertezas quanto ao método de seu implante 
assim como qual a melhor linhagem. Estudos preliminares 
realizados no Brasil têm demonstrado efeito benéfico para 
pacientes com insuficiência cardíaca537,538. O método é 
promissor, porém, ainda são necessários estudos prospectivos 
randomizados e com maior número de pacientes para que 
possa ser adotado como terapêutica estabelecida539. No 
momento é considerada como terapia em investigação.
l) Ácidos graxos polinsaturados n-3 (ômega-3)
Evidências experimentais dão suporte para potenciais 
benefícios dos ácidos graxos poli-insaturados n-3 (ômega-3) 
em pacientes com IC. Recente estudo, GISSI-HF, avaliou 
6795 pacientes com IC CF II-IV, sendo que 3494 pacientes 
receberam 1g/dia de ômega-3. Observou-se modesta, mas 
significativa redução (9%), na mortalidade geral. Foram 
necessários 56 pacientes tratados ao longo de 3,9 anos para 
evitar-se uma morte540.
m) Ivabradina
Ivabradina é um inibidor específico da corrente If do nó 
sinoatrial e redutor puro da frequência cardíaca. O recente 
estudo BEAUTIFUL541 investigou 10917 pacientes com DAC 
e FEVE < 40%, tendo 5479 deles recebido dose alvo de 7,5 
mg de ivabradina duas vezes ao dia pelo seguimento médio 
de 19 meses. Ivabradina promoveu redução de 6 bpm 
na FC sem efeito sobre o desfecho combinado de morte 
cardiovascular, admissão hospitalar por IAM ou piora da IC 
(HR=1,00, p=0,94). 
Não há evidência de benefício do seu uso em pacientes 
com IC em pacientes em uso de IECA e BB para IC.
n) Imunomoduladores
Imunomoduladores poderiam contrapor os efeitos dos 
mediadores inflamatórios que contribuem para a progressão 
da IC crônica. Um estudo placebo controlado testou o uso 
de terapia imunomoduladora inespecífica em 1.213 pacientes 
com IC CF II-IV com disfunção sistólica VE seguidos por 10,2 
meses. Não se observou diferença do desfecho combinado de 
morte e internação cardiovascular na coorte geral, contudo, 
no subgrupo com CF II observou-se redução de 39%542.
As evidências ainda são insuficientes para definir-se o papel 
dos imunomoduladores na IC.
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